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REVUE NEUROLOGIQUE 


MEMOIRES' ORIGINAUX 


LES EFFETS, CHEZ LE SINGE, DE L’ABLATION 
DES LOBES PREFRONTAUX 


PAR 


Robert MESSIMY 


Ancien interne des hdépitaux de Paris, 
chef de clinique a la Salpétriére. 


(Les éléments de ce travail furent recueilli sal’ Université de Yale (New-Ha- 
ven, U. S. A.) dans le laboratoire de Physiologie, dirigé par le D* J. F. Ful- 
ton, pendant un séjour du 1** octobre 1936 au 31 décembre 1937, offert par 
la Fondation Rockefeller.) 


Avant de passer en revue ces effets, il importe de définir 4 quoi corres- 
pondent les lobes frontaux chez l’animal. On distingue chez le singe, d’a- 
prés les importants travaux de Brodmann, de Vogt, de Campbell, une 
zone motrice, une zone prémotrice et une zone préfrontale (voir fig. 1). 


Chez le macaque et le chimpanzé la zone motrice (area 4 de Brodmann) est caractérisée 
histologiquement par le développement considérable et la disposition réguliére des 
éléments pyramidaux de la 3° et de la 5° couche, celle-ci contenant les cellules géantes de 
Betz. Cette variété de cortex est dite agranulaire, car les 2° et 4° couches y font défaut. 

Dans Ja zone prémotrice (area 6 de Brodmann) les cellules de Betz disparaissent. Elles 
existent encore raréfiées dans la zone de transition comprise entre l’aire motrice et 
l'aire prémotrice. Les couches granulaires assez minces sont bien distinctes. 

La zone préfrontale, qui comprend les areas 9, 10, 11 et 12 de Brodmann, est formée par 
un isocortex typicue 4 6 couches granulaires distinctes, a petites cellules. Chez le singe, 
l’'area 9 de Brodmann est la plus étendue et présente d'importantes connections avec les 
noyaux médians du thalamus. 

I] faut remarquer avec Nissl la similarité entre les lobes frontaux chez l'homme et le 
singe. 

Cet auteur écrit : 

« Diese Stirnhirnrinde ist histoarchitektonisch so characteristisch gebaut, dass ueber 
die anatomische gleichwertigkeit dieser « granularen » Stirnhirnrinde bei mensch und 
Tier kein Zweifel bestehen kann. » 

Ces différentes zones sont reconnaissables chez le singe, dont les lobes frontaux sont 
bien développés : ils occupent, d’aprés Brodmann, 11,3 % de la totalité du cortex chez 
le macaque ; 16,9 % chez le chimpanzé ; chez | homme, d’aprés le méme auteur, les lobes 
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frontaux occupent 29 % de la totalité du cortex. Mais chez d’autres animaux, les lobes 
frontaux sont moins importants : chez le chien, ils occupent, d’aprés Brodmann, 6,9 % 
du cortex total et chez le chat seulement 3,4 %. Aussi est-il difficile chez ces animaux, 
tant par la méthode d'excitation que par celle des ablations, de limiter ses effets 4 une 
zone bien définie. Le singe est l’animal de choix. 


Nous traiterons successivement : 

1. — Les méthodes que nous avons employées. 

2. — Les résultats obtenus. 

3. — La confrontation de ces résultats avec les travaux antérieurs. 


1. — MErHODEs. 


1. — Méthode opératoire. — Les opérations furent effectuées en un ou 
deux temps avec les régles d’aseptie et les mélhodes d'ablalion neurochi- 
rurgicales adaptées aux primates infra-humains par J. F. Fulton. Tous les 
animaux furent opérés par lui, avec notre aide; grace 4 la rigueur de ses 
méthodes chirurgicales, nous avons pu étudier des animaux en parfaite 
condition et présentant des lésions exactement déterminées. 

On s’efforga, sur chaque animal, d'extirper tout letissu situé en avant 
du bras inférieur du siijlon arqué, ce qui inclut toutes les zones 9, 10, 11 
et 12 de Brodmann, mais épargne la zone 8 (zone de contréle des mou- 
vements de latéralité oculaire). A |’autopsie de tous les animaux, l'examen 
des cerveaux démontra que la substance grise des zones 9, 10, 11 et 12 
de Brodmann se trouvait extirpée, en totalité ou trés peu s’en faut, sans 
que soient lésés ni la zone 6(excepté dans la mesure ot il fallait évaluer 
sa limite antérieure), ni les noyaux gris centraux. 

Chez un animal, al’ablation des lobes préfrontaux, on ajouta |’ablation 
de la zone prémotrice (area 6 de Brodmann). 


~ 


Il. — Choix de l'animal. — Sur les six animaux dont nous donnons le 
protocole, deux appartenaient a l'espéce Pithecus (macacus rhesus), quatre 
a l’espéce mangabey (cercocebus torquatus atys). Les animaux de cette der- 
niére variété présentent des avantages appréciables: ils sont faciles a 
manier, de caractére plus doux que les macaques ; leur intelligence parait 
vive. Enfin le rapport, chez le mangabey, des lobes frontaux au reste du 
cortex cérébral est égal (et vraisemblablement un peu supérieur) a celui 
du macaque rhesus. 


III. — Méthodes d’examen clinique. — La description détaillée de ces 
méthodes dépasserait les limites assignées 4 cet article Nous nous bor- 
nerons a dire qu’elles doivent étre appliquées d'une maniére rigoureuse- 
ment semblable avant comme aprés l'opération. C'est l'étude postopéra- 
toire de quatre mangabey qui nous amena 4 la présente étude. Nous pimes 
ainsi nous convaincre de la nécessité absolue de confronter les examens 
pré- et postopératoires. Ce travail est basé sur six observations ot cette 
confrontation eut lieu. 
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I] faut étudier, en particulier : 


1° La maniére d’étre et la tendance affective de l'animal : instincts de pro- 
tection. de défense, réactions de peur, de colére, faim, instinct sexuel, etc... 

2° Son état neurologique : démarche, tonus musculaire, réflexes tendi- 
néopériostés et cutanéomuqueux, réactivité. Les examens doivent étre 
répétés et faits dans des conditions relatives de calme. L’étude dela réac- 
tivité est particuliérement difficile 4 étudier : il faut faire la part, en effet, 
de l'état d’excitation ot se trouve |’animal au moment de |'examen, de 
la production possible de réflexes conditionnés, de la sommation des sti- 
mulations, etc... 
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Fig. 1. — Représentation cytoarchitecturale du cerveau de singe, d'aprés Brodmann. modifié par Vogt. 
— La zone motrice correspond 4 la zone 4, la zone prémotrice correspond aux zones 6 a « et 6 a 6. 
zone oculaire occupe la zone 8. Les zones préfrontales oecupent les zones 9, 10, 11 et 12 ; les zones 11 et 
12, situées sur la face orbitaire, ne sont pas représentées ici. 


3° L'activité: pour lenregistrer, nous avons utilisé une grande cage, 
sous le plancher de laquelle on place deux larges coussins pneumatiques, 
reliés eux-mémes a un appareil inscripteur type Marey. On y laisse |’a- 
nimal pendant plusieurs jours de suite et l'on peut établir les variations 
d‘activité avec la nourriture, le jedne, la lumiére. 


IV. — Examens spéciaux. — Nous ne pouvons énumérer les détails 
concernant ces examens, qui méritent une étude spéciale. 

La méme formule peut en résumer le principe directeur : les méthodes 
doivent étre rigoureusement semblables avant comme aprés l’opération, 
les examens doivent étre répétés A plusieurs reprises. 

Nous avons pratiqué ies examens suivants : 

1° Examens radioscopiques du tube digestif, et notamment mesure du 
temps d’évacuation gastrique d'une solution barytée ; 

2° Administration de carmin, pour apprécier la rapidité du transit gastro- 
intestinal ; 

3° Examen macroscopique et microscopique des selles ; 

4° Etude de la régulation cardiaque, par la méthode électrocardiogra- 
phique, aprés injection intraveineuse d’adrénaline ; 
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5° Elimination rénale : quantité d’urines par 24 h., densité des urines, 
quantité d’eau bde par 24h., tolérance rénale au dextrose administré 
par voie gastrique ; 

6° Etude pharmacologique : étude des réactions neurovégétatives aprés 
injection de différentes substances (adrénaline, atropine, bulbocapnine, 
morphine, mécholyl, pilocarpine, strychnine) a doses trés faibles ; 

7° Autopsie : Aprés injection d’une solution formolée a 10 %. 


2. — CONCLUSIONS TIREES DES RESULTATS EXPERIMENTAUX. 


Ces conclusions ne diflérent en rien de celles que nous avons publiées, 
dans un exposé prélimaire, avec J. Finan. 

Comme nous I'avions fait dans cet exposé, on peut grouper ainsi les 
principales modifications observées : 

1° Modifications de l'activité. 

2° Modifications du mode réactionnel. 

3° Modifications du tonus et des réflexes de posture. 

4° Modifications des r4flexes périostés, tendineux, cutanéomuqueux. 

5° Modifications du systéme autonome. 


Nous ajouterons ici : 

6° Examens spéciaux. 

7° Modifications de l'état général. 

8° Modifications des mouvements oculaires. 
9° Résultats de l'autopsie. 


1° Modifications de l’activité. — L’observation directe aussi bien que 
l’enregistrement graphique démontrent les modifications de l'activité aprés 
l’ablation préfrontaie bilatérale. 

L’examen d'autres animaux, non relaté ici, nous permet d’ajouter 
qu'aprés ablation préfrontale unilatérale, on observe des modifications de 
l'activité du méme ordre mais beaucoup moins accentuées. 

Trés vite aprés l’opération, le jour méme ou les jours suivants, on re- 
marque le changement d'activité de l’animal. Celui-ci, dans cette premiére 
période postopératoire, présente une déficience profonde del'activité et de 
linitiative des mouvements;il reste dans un coinde la cage, la téte rétrac- 
tée, les membres en flexion-adduction, les mains et les pieds appuyés contre 
la paroi grillagée. Cette attitude recroquevillée (voir fig. 2) donne & I'ani- 
nal unair de méditation apparente qu’avaient noté Baruk et de Jong dans 
leurs études sur la catatonie bulbocapnique Nous verrons que cette attitude 
est conditionnée par des troubles du tonus musculaire. Contrastant avec 
cette apathie, apparaissent dés cette période des mouvements brusques, 
rapides, de caractére stéréotypé, mouvements circulaires généralement. 
Ces mouvements sont provoqués par des stimulations externes, sensitives 
ou sensorielles (bruits, p. ex.', et internes (émotion, faim, etc.)... Dans la 
premiére période postopératoire, l’activité est diminuée dans l'ensemble, 
l'animal est hypocinétique. Cet état apathique coincide avec des manifes- 
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tations parasympathiques (ou, si l'on préfére, «d’inertie sympathique ») : 
ralentissement du rythme cardiaque, transpiration excessive des extré- 
mités, brusques réactions vasomotrices ; a ces symptémes il faut joindre 
'hypertonie extrapyramidale et la tendance cataleptique. 

Cette premiére période dure deux a trois semaines ; petit a petit les mou- 
vements stéréotypés augmentent de fréquence et, aprés un mois ou deux, 
l’activité devient presque incessante. 

Cette augmentation d’activité, il faut le noter, coincide avec la diminu- 
tion de l’hypertonie extrapyramidale et de la tendance cataleptique. L’ac- 
tivité garde le caractére automatique et stéréotypé : l'animal tourne en 
rond dans sa cage, vers la droite ou vers la gauche, d'un mouvement trés 
rapide, ne sinterrompant que pour saisir hativement des parcelles de 
nourriture ou de son qu'il épluche d'une maniére stéréotypée. Certains 
animaux pirouettent sans arrét, comme un clown au cours de « sauts 
périlleux ». Notons, dans ces pirouettes, la participation prédominante des 
muscles de la téte et du tronc. 

Les stimulations, d'origine externe ou interne, agissent nettement sur 
l'activité, ce que traduit l’‘augmentation d’amplitude et de fréquence des 
oscillations sur la courbe graphique. La lumiére joue un réle important; 
dans Il’obscurité, l'animal reste 4 peu prés immobile, mais les bruits, les 
émotions provoquent encore des mouvements. Pendant la nuit, |'animal 
reste immobile. Si l'on essaie de saisir l’'animal dans sa cage, au lieu 
d’essayer de s’échapper, il se met 4 tourner en rond ou 4 pirouetter a un 
rythme trés rapide. La vue d’aliments provoque la méme accélération. 
Chez une femelle. dont |’observation n'est pas publiée ici, nous avions 
remarqué l’augmentation d’activité avant chaque période ménstruelle 
Les variations de |’activité générale en relation avec les périodes 
d'activité digestive paraissent obéir au rythme normal: l’animal est plus 
actifen période de jetine qu’en période digestive ; il est fréquent de noter 
des arréts assez prolongés dans la période postprandiale et lorsque 
l‘animal est saturé de nourriture. 

En résumé, ces singes sont devenus des aulomates, répondant par des 
réflexes immédiats aux sollicitations externes el internes. 

2° Modifications du mode réactionnel. 


a) Secousses cloniques. — Dés aprés l’opération, on voit apparaitre des 
mouvements extrémement brusques de projection de la téte et du tronc, 
accompagnés de flexion et d’'adduction des segments proximaux des mem- 
bres. On peut provoquer ces secousses par diverses stimulations (tou- 
cher, piqtre, bruit...) mais plus spécialement par les changements de 
position ou les percussions de la téte et du tronc. La recherche des ré- 
flexes axiaux les détermine avec électivité. 

Ces secousses cloniques sont constantes. Elles étaient particuli¢rement 
marquées chez un animal. 

Au cours de l'évolution, ces secousses s’atténuent et finissent par dis- 
paraitre, aprés un ou deux mois. Elles surviennent 4 nouveau dans cer- 
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taines circonstances, notamment au sortir d'une anesthésie barbiturique. 
Le phénoméne rappelle le sursaut physiologique, mais, dans nos cas, les 
réponses ont un caractére de brusquerie, de violence trés spécial. Elles 
ont aussi un caractére d’automatisme et l'animal ne peut les réfréner. 

On peut rapprocher ces manifestations de certains faits récemment dé- 
crits par P. Bize, chez des enfants atteints d’encéphalopathie congénitale, 
sous le nom de sursaut pathologique. 

b) Surréactivilé diffuse. — Outre les réactions précédemment décrites, 
les animaux réagissent d'une maniére excessive a diverses stimula- 
tions. Cette surréactivité apparait trés vite aprés l’opération et persiste 
au cours de l'évolution. Elle est particuliérement marquée pour les sti- 
mulations douloureuses: piqire, pincement, pression musculaire, pression 
des nerfs et notamment du trijumeau, pression des testicules chez le male. 
Le chaud et le froid, s’ils sont élevés, déterminent aussi des réactions de 
défense. Ces animaux paraissent nettement hyperesthésiques; Jorsqu’on 
les prend dans les bras, ils retirent brusquement leurs pattes, pour éviter 
le contact; chez un animal (non publié ici), la simple vibration d'un 
diapason au niveau d’une surface périostée suffisait 4 provoquer d’intenses 
réactions de |défense. Dans tous ces cas, les réactions de défense ont un 
caractére de constance et de brusquerie réflexe trés spécial. L’excitabilité 
sensorielle est également accrue: les animaux présentent le réflexe d’a- 
veuglement a la lumiére, avec du larmoiement, ils réagissent exagérément 
au bruit. 

On pourrait penser que cette surréactivité est due 4 une irritabilité 
d'origine psychique, 4 une peur irraisonnée ; aussi est-il intéressant d’ob- 
server cette hyperesthésie lorsque l'animal est au calme dans sacage. Si 
on lui donne un morceau de glace, on observe qu’en l’absence de toute 
maladresse (car ces animaux peuvent présenter une apraxie légére, d’ail- 
leurs transitoire) l’animal ne peut plus tenir le bloc de glace dans les 
mains, il doit sans cesse le faire passer d'une main-a l'autre ou le poser 
sur le plancher de sa cage, ot il le léche directement. Sion lui donne 
un oignon a manger, ses yeux se mettent 4 larmoyer et son visage traduit 
par des grimaces expressives le picotement nasal et oculaire. 

Eufin ces symptémes coincident avec des troubles paresthésiques d'un 
type .particulier : dés les premiers jours postopératoires, l'animal se 
gratte souvent et spécialement les extrémités, les mains et les avant-bras, 
les pieds et les jambes et surtout la queue qui devient rapidement le siége 
d'une irritation chronique 4 son extrémité. L’animal gratte aussi sa téte, 
notamment les oreilles et le nez. Parfois les singes ont de trés brusques 
mouvements des mains, comme s’ils avaient recu une légére décharge 
électrique. Plus rarement on les voit mordre leurs propres membres, soit 
unilatéralement soit bilatéralement; le fait a été signalé déja par Golz, 
par Blanchi. 

Ces troubles persistent, semble-t-il, d'une maniére permanente ; nous 
les avons notés réguliérement a la fin du jour, dans la période précédant 
le sommeil. Comme nous |’écrivions déja, ces faits présentent une certaine 
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analogie avec les troubles sensitifs produits par J.-G. Dusser de Barenne 
et O. Sager aprés injection de trés faibles doses de strychnine dans le 
thalamus du chat et du singe. 

Cette surréactivité existait chez tous nos animaux ; néanmoins il y 
avait, dans |'Observation I (résumée plus loin), une curieuse dissociation 
des troubles sensitifs ; les troubles existaient, mais |’animal ne réagissait 
pas aux stimulations provoquées lorsqu’il devenait cataleptique ; a cet 
état cataleptique succédaient des crises d’excitation hystériforme ot tout 
examen était impossible. L’exagération des réactions instinctives, signalée 
par de nombreux auteurs, nous parait un des éléments de cette surréac- 
tivité diffuse : exagération des instincts de défense ou de protection, 
voracité, colére, peur, sexualité. La encore, on retrouve la brusquerie et 
le manque d'inhibition qui aboutissent 4 une perturbation profonde des 
manifestations instinctives. Un fait nous paraft capital : la personnalité 
affective de chaque animal reste semblable, mais exaltée. Un animal a tea- 
dance coléreuse sera plus coléreux aprés l’opération, un animal doux sera 
plus doux, un craintif plus craintif. Le fait est dd, 4 notre avis, a la libé- 
ration de la personnalité neurovégétative de chaque animal. 

Notons ici encore la modification du cri, qui prend une tonalité plus 
élevée qu’avant l’opération et le caractére de réponse immédiate, automa- 
tique, aux stimulations d’origine externe ou interne. 


3° Modifications du tonus et des réflexes de posture. 

Nous avons rangé les secousses cloniques parmi les modes réactionnels; 
mais elles sont, a n’en pas douter, l’expression d'une libération des centres 
régulateurs du tonus. ’ 

Cette libération se traduit encore par des phénoménes d’hypertonie du 
type extrapyramidal : nous avons décrit l'attitude « recroquevillée » de ces 
animaux, aussitét aprés l’opération. Elle est due surtout a la rétraction de 
la téte par hypertonie des muscles de la nuque. Dés les premiers jours, la 
flexion dela téte en avant provoque une vive réaction de défense, avec 
secousses cloniques et souvent cri douloureux. Cette réaction est encore 
déterminée par |’extension forcée des membres inférieurs, du fait de l’hy- 
pertonie des muscles du dos, surtout si on la combine avec la flexion de 
la téteen avant. Au contraire, l’extension de la téte en arriére ou la flexion 
forcée des membres inférieurs, ou ces deux manceuvres associées ne dé- 
terminent aucune réaction de défense. Une semaine environ aprés l’opé- 
ration, l’hypertonie des muscles de la nuque et du dos est trés accen- 
tuée ; on note la saillie des muscles trapézes, la palpation vérifie l'état 
de contraction de ces muscles et des muscles du dos, dans la région lom- 
baire en particulier. Chez un animal, nous avons observé une crise toni- 
que trés nette avec extension forcée de la téte (Observ. 1). L’hypertonie 
des membres n’apparait nettement en général que 7 4 10 jours apres I’in- 
tervention. Elle est du type extrapyramidal, prédomine 4 la partie proxi- 
male des membres, respecte la partie distale, intéresse aussi bien les 
fléchisseurs que les extenseurs. Elle est plus marquée sur les muscles 
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adducteurs, ce qui rend l’abduction des membres difficile et explique |'atti- 
tude recroquevillée des animaux. Il est fréquent, lorsqu’on mobilise les 
membres, de percevoir la classique sensation de roue dentée. 

Letonus des membres varie, on le sait, avec les régles de Magnus et 
de Klein, c’est-a-dire en fonction des positions de la téte et du cou. Pour 
étudier les variations du tonus des membres en fonction des positions de 
la téte (c’est-a-dire en fonction des inclinaisons labyrinthiques) dans 
lespace, il faudrait immobiliser dans un platre les trois segments téte, 
cou et trone afin de laisser immuable la position de la téte par rapport au 
cou et autronc. Nous nous sommes bornés 4a étudier les variations de 
l'hypertonie en fonction des réflexes toniques du cou. régis eux-mémes 
par les labyrinthes. Si, l'animal étant sur le dos, la téte est inclinée laté- 
ralement, le tonus des membres supérieur et inférieur (celui-ci 4 un moin- 
dre degré) augmente du cété du menton et diminue du cété de la nuque. 
Par exemple, si le menton est incliné vers la droite, hypertonie des mem- 
bres gauches diminue. Et vice versa. Nous avons constamment retrouvé 
ces variations. 

L’hypertonie des membres persiste 44 6 semaines, puis s‘atténue et 
finit par disparaitre ; l'hypertonie des muscles du cou et du dos s'atténue 
aussi, mais la flexion de la téte en avant ou l’extension des membres res- 
tent malaisées et provoquent une réaction de défense. 

Parallélement 4a |’évolution de cette hypertonie, on constate chez tous 
les animaux une exagéralion netle des réflexes de posture. Comme nous |'é- 
crivions avec J. Finan: « Sil’on définit la catalepsie comme un état ot 
se trouvent associés un haut degré de plasticité de la musculature du sque- 
lette et la suspension de l'activité volontaire, ces singes présentent une 
tendance cataleptique nelle. Si l'on étend les animaux sur le dos et si l'on 
obtient chez eux un état de tranquillité, les positions imprimées passive- 
ment aux membres sont maintenues par |’animal jusqu’a ce qu un chan- 
gement de position ou qu'une stimulation viennent a le déranger. » Le 
visage prend aussi un aspect figé trés spécial. I] faut noter que le main- 
tien des positions se fait d'une maniére antigravidique ; ce phénoméne est 
facile 4 démontrer pour les membres, on peut aussi le mettre en évidence 
pour les muscles de la nuque et la région lombaire sur deux billots de 
poids, l’animal fait le pont, soutenu seulement par ces deux points 
d'appui (voir les fig. 3 et 4; clichés pris chez l’animal I). Il fautinsister 
sur la fragilité de cette tendance cataleptique : pour la mettre en évidence, 
il faut immobiliser l’animal, parfois de force ; l’animal reste figé pendant 
une durée variable puis devient brusquement trés excité a la suite d'une 
stimulation externe (changement de position, en particulier) ou interne 
(frayeur p. ex.). Cette excitation, succédant d'une maniére soudaine a 
l'état cataleptique, est trés spéciale. Elle était au maximum dans | obser- 
vation I, oa l'état cataleptique était le plus accentué et elle réalisait un 
véritable élat hystériforme. Les états cataleptiques, le fait nous parait 
capital, coincident avec des signes traduisant la prédominance parasym- 
pathique (ou l’inertie sympathique): pupilles peu dilatées si l’on considére 
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que le regard est perdu au loin, sudation des extrémités, brusque vaso- 
dilatation des téguments, ralentissement du cceur. 

Au contraire, dans la période d’excitation consécutive, tout se passe 
comme s'il y avait une décharge sympathique : signes de colére et d’ef- 
froi, érection pilomotrice, dilatation pupillaire. Il est trés difficile d’é- 
tudier la réactivité 4 ce moment, tout porte a croire qu'elle est trés exal- 
tée. Au contraire, lorsque!’état cataleptique est trés accentué (Observ. I), 
la réactivité douloureuse est abolie. Lorsqu’il y a seulement tendance 
cataleptique. comme c’est le cas_ le plus fréquent, les stimulations dou- 
loureuses font cesser |’état cataleptique. 





Fig. 2. — Attitude « recroquillée » chez un macaque, pendant la premiére semaine postopératoire Obs. 4 


A cété de cette catalepsie provoquée, il existe une catalepsie spontanée : 
brusquement, au cours de mouvements, on voit l‘animal s‘arréter et 
garder une attitude figée pendant quelques instants. Le phénoméne 
rappelle les faits de barrage (Sperrung) décrits par Araepelin dans la 
catatonie humaine. Nous avons dit que la tendance cataleptique évolue 
parallélement avec l’hypertonie extrapyramidale ; mais l’exagération des 
réflexes de posture apparait avant que Ihypertonie soit nette et elle 
persiste 4 une période ow |'hypertonie n'est plus perceptible par la mo- 
bilisation des membres. Elle semble donc | expression d'une hypertonie 
atténuée. Elle prédomine parfois d'une maniére unilatérale sur les 
membres ; dans Il’observation I, ot l’opération eut lieu en deux temps, 
l’hypertonie prédomina du cété controlatéral 4 la premiére intervention, 
mais fut nettement renforcée par l’ablation bilatérale des lobes préfron- 
taux. 


En résumé, on assiste au développement, aprés l'ablation préfrontale, d'une 
hypertonie extrapyramidale prédominant sur les muscles de la nuque et du 
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da dos, variant aux membres en fonction des réfleres toniques du cou. 
Cette hypertonie augmente peu a peu, reste manifeste pendant 4 a 
6 semaines, puis diminue progressivement. Parallélement a l'hypertonie 
apparail une exagération des réflexes de posture, qui peut subsister lors 
méme que l’hypertonie n'est plus nettement perceptible. 


Observation | (trés résumée). 

Mangabey male, arrivé au laboratoire en mars 1935, 4 l’Age présumé de 18 mois. 
Animal trés vigoureux, de caractére sauvage. 

Examens cliniques préopératoires : rien d’anormal a signaler. 

26 février 1937. — Poids : 4.725 gr. 

Premiére opération : ablation des lobes préfrontauz @ gauche. 





Fig. 3. — Etat cataleptique (Obsero. 1) ; cliché pris un mois aprés la 1°* intervention. 


Quelques heures apres l'opération, on observe des secousses cloniques de la téte et du 
tronc, aprés changement ou stimulation émotionnelle. 

Pendant l’examen, l’animal est pris d'une crise tonique intéressant les muscles du 
cou ; les yeux sont demi-clos, la langue fait saillie hors de la bouche. 

A partir du 5° jour, on note une légére exagération des réflexes de posture a droite 
surtout, une activité stéréotypée alternant avec des périodes dépressives, une transpi- 
ration excessive des pattes. Les réflexes ne paraissent pas modifiés. Réactions exagé- 
rées & la piqdre, surtout sur le cété droit du corps. 

11 mars 1937. — Poids : 4.500 gr. 

Deuzxiéme opération : ablation des lobes préfrontauz @ droite. 

Aprés l’opération, l’animal présente des secousses cloniques de la téte et du tronc, 
accompagnées d’extension brusque des membres inférieurs. 

Ye jour : attitude « recroquevillée » typique... Aprés stimulation, mouvements circu- 
laires rapides stéréotypés. 

4° jour ; mémes signes. En outre, l’examen montre une hypertonie du type extra- 
pyramidal sur les membres droits ; les réflexes tendineux surtout a droite sont plus 
vifs, moins soutenus. La réactivité aux stimulations douloureuses est accrue ; la pression 
du trijumeau dans la région sous-orbitaire provoque une réaction de défense, surtout 
a droite. Tous ces symplémes prédominent a droite, donc sur le cété controlatéral par rap- 
port a@ la premiére opération. 

En outre, tremblement intermittent, ou mieux secousses cloniques a faible amplitude 
du bras et de l’avant-bras droits. 
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A partir du 5° jour: tendance calale ptique indiscutable qui s’accentue les jours suivanis : 
aspect figé du visage, regard perdu au loin avec pupilles en dilatation modérée, exagé- 
ration trés marquée des réflexes de posture et maintien des positions antigravidiques 
pour tout le corps (téte, tronc, membres). Respiration superficielle A 60 par minute 
bruits du coeur lents (180 4 190 par minute). Hypertonie du type extrapyramidal, 
intéressant les muscles du cou, du tronc et des membres, surtout nette a droite. 

Au cours de l'état cataleptique, l’animal ne réagit absolument pas auz stimulations dou- 
loureuses : piqdres, pincement et méme brilure. On note des troubles vaso-moteurs : une 
rougeur marquée des téguments, sur les parties découvertes, apparaissant par pa- 
roxysmes, une sudation extréme des extrémités, sur leur face palmaire.L’odeur de 
l’'animal est devenue trés forte et désagréable. 

L’animal passe brusquement de l'état cataleptique 4 un état d’excitation trés vive, 





Fig. 4 — Etat cataleptique : attitude de fakir (Observe. I) ; cliché pris 5 mois aprés la 1** intervention. 
L’animal, sur le dos, ne repose que par deux points d’appui, nuque et région sacrée. Le trone « fait le 
pont » entre ces deux points d'sppui 


avec agitation désordonnée, cris, dilatation pupillaire, réaction pilomotrice. Ces états 
si différents s'installent l'un et l'autre avec une eztraordinaire soudainelé. 

Dans sa cage, l’'animal présente des périodes d’apathie alternant avec une activité 
stéréotypée. En outre, il a des paresthésies spontanées : il gratte fréquemment !'extré- 
mité de sa queue, ses pieds et ses mains, la face, les oreilles ; il ne peut manger d’oignon 
sans lacrymation marquée, ne peut tenir un morceau de glace dans les mains. 

A partir du 15° jour, Vhypertonie parait distribuée d'une maniére égale a droite et a 
gauche. L’effet des réflexes toniques du cou sur I'hypertonie est trés net. Les réflexes 
tendinéopériostés et cutanéomuqueux sont exagérés. L’exagération des réflexes mé- 
dians est particuliérement nette : naso-palpébral, avec diffusion au muscle releveur de 
la lévre supérieure et aux muscles du menton ; mentonnier ; sternopectoral et médio- 
pubien. 

A partir du 40-50 jour environ, l’activité s’accroit nettement, devient incessante, 
elle reste stéréotypée et s’exagére aprés diverses stimulations (lumiére, bruit, peur, 
faim, etc...). Par contre, l'état cataleptique persiste, mais atténué et variable d’inten- 
sité aux différents examens. Méme état de non-réactivité douloureuse au cours des pé- 
riodes cataleptiques ; mémes états hystériformes ; persistance des paresthésies sponta- 
nées. Réflexes médians moins vifs ; persistance des troubles vaso-moteurs. 

Ezamens spéciauz (Voir plus loin les résultats d’ensemble). 

L’animal fut sacrifié le 15 décembre 1937, neuf mois aprés la seconde opération ; il 
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présentait un bon état général, un état neurologique inchangé. L’examen du cerveau 
vérifia l’extirpation des areas 9, 10, 11 et 12 de Brodmann, l’intégrité des areas 6 et 8 
ainsi que des noyaux gris centraux. 


4° Modificalions des réflexes tendinéopériostés el culanéomuqueux. Réflexes 
pupillaires. 


Aprés un certain délai suivant |’opération, on assiste 4 une exagération 
de la vivacité des réflexes. Cette exagération est surtout manifeste en ce 
qui concerne les réflexes médians ou axiaux, oti elle apparait en pre- 
mier lieu. C'est généralement une semaine aprés l’ablation préfrontale 
qu’on observe la vivacité de ces réflexes : réflexe naso-palpébral (qui 
diffuse au muscle releveur de la lévre supérieure et au muscle menton- 
nier), réflexe du menton, réflexes sterno-pectoral et médio-pubien. La 
vivacité de ces réflexes peut s'atténuer au cours de |’évolution, mais elle 
reste plus grande qu’avant |’intervention ; elle peut s exagérer 4 nouveau 
dans certaines conditions, par exemple au sortir de l'anesthésie barbitu- 
rique (ot la percussion axiale peut déterminer aussi des secousses 
cloniques). 

Les réflexes des membres ne paraissent nettement modifiés que 
deux ou trois semaines aprés l'intervention. Leur réponse devient plus 
brusque, suivie d’une chute immédiate ; il est difficile parfois de mettre 
en évidence cette exagération aux membres supérieurs, mais aux mem- 
bres inférieurs on y arrive plus facilement. 

L’exagération des réflexes rotuliens est nette: celle du réflexe tibio- 
fémoro-postérieur lest également et provoque une réponse contro- 
latérale d’adduction. 

Chez les animaux a tendance cataleptique franche, la percussion 
répétée du tendon rotulien détermine une fixation de l’attitude en exten- 
sion du membre inférieur. 

Parmi les réflexes cutanés, les réflexes abdominaux deviennent plus 
vifs. L’excitation cutanée plantaire détermine constamment un retrait 
immédiat des orteils et du pied sur la jambe; le phénoméne parait 
involontaire et traduit vraisemblablement une légére libération de |’au- 
tomatisme médullaire, de méme que |’exagération des réflexes. 

Parmi les réflexes muqueux, les réflexes cornéens deviennent trés 
vifs. Les réflexes pupillaires sont conservés ; dans l’obscurité les pupilles 
sont nettement dilatées ; sous l'effet de la lumiére, elles se contractent 
modérément mais d'une maniére non soutenue. Pour les animaux pré- 
sentant le réflexe d’aveuglement, il faut immobiliser leur téte durant l’exa- 
men et n’employer qu'une lumiére peu intense. Le réflexe d’accommo- 
dation, lorsqu’on peut l’observer, est trés marqué. 

Ajoutons ici que l’olfaction persiste malgré |’intervention. 


5° Modifications du systéme autonome. 


Ces troubles sont constants. Comme nous I'écrivions avec J. Finan, 
« on voit survenir diverses manifestations. Les unes peuvent étre, d'aprés 
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les idées modernes, qualifiées de sympathiques: signes de colére, 
tendance A mordre, érection pilomotrice, dilatation pupillaire. Les 
autres méritent plutét le nom de parasympathiques (ou, si l'on préfére. 
sont causées par une « inertie sympathique » selon la formule de Claude 
et Santenoise) : transpiration excessive des extrémités, brusques réac- 
tions vaso-motrices, périodes de compleéte apathie ». 

Nous avons vu que les réactions parasympathiques coincident avec 
l'état cataleptique, les réactions sympathiques avec |'état d’excitation 
qui lui succéde. 

Etudions quelques-unes de ces manifestations en détail: la réaction 
pilomotrice est généralisée, l'animal prend un aspect hérissé caracté- 
ristique. La transpiration des extrémités est surtout nette aux mains, a 
leur face palmaire. C'est une transpiration profuse qui attire aisément 
l'attention. 

Les réactions vaso-motrices sont moins évidentes, car on les observe 
surtout sur les régions peu fournies en poils, comme la poitrine, l'ab- 
domen, la face interne des cuisses. L’animal reposant sur le dos, on voit 
souvent, en particulier pendant I’état cataleptique, survenir brusquement 
une rougeur sous-cutanée qui subsiste quelques instants, puis disparait. 

Parmi les modifications du systéme autonome, il faut encore ranger 
les troubles digestifs et les modifications de la régulation cardiaque. 
Nous les étudierons dans un chapitre spécial. 

Notons également les troubles de la régulation thermique : ces animaux 
frissonnent immédiatement au froid ; le simple fait de passer d'une piéce 
chaude dans une piéce plus froide détermine un frissonnement immédiat 
et prolongé. 

6° Examens spéciaux. — a) Tube digestif. L’'appétit, aprés l’opération, 
devient trés variable. Dans les deux ou trois semaines suivant l'opération, 
l'appétit est souvent diminué, l'animal ne mange qu'une partie des 
aliments. Progressivement l’appétit augmente, en méme temps que I'ac- 
tivité, l’animal finit rapidement sa ration et absorbe facilement les rations 
supplémentaires. I] mange avec voracité. 

L’état des selles se modifie ; le fait est net chez les animaux qui présen- 
taient, avant l'opération, des selles réguliéres et normales ; on observe, 
aprés l’intervention, des alternatives de diarrhée et de constipation. Trés 
souvent les selles contiennent de volumineux fragments d’aliments non 
digérés. Les selles restent colorées. 

L'examen microscopique, pratiqué chez les animanx | et II et chez 
deux autres animaux non relatés ici, montra, dans la période post- 
opératoire, une trés grande abondance de fibres conjonctives et de par- 
celles alimentaires ; les cristaux de calcium sont aussi trés nombreux ; 
aprés repas riche en graisse, les globules de graisse neutres sont nom- 
breux, alors qu’acides gras et savons sont rares. 

La mesure du femps d’évacuation gastrique donne des renseignements 
plus précis. D'une maniére générale, les temps pré-opératoires ne 
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subissent pas de grandes variations. I] faut excepter cependant! observ. VI, 
ot | 'irrégularité était trés grande. 

Aprés I’ablation préfrontale, on observe un changement évident du 
temps d'évacuation gastrique. Parfois la vitesse d’évacuation, accélérée 
dans la premiére période postopératoire, devient trés ralentie par la 
suite (Observ. I et V) ; dans d'autres cas la vitesse d'évacuation évolue 
vers une accélération (Observ. II), ou reste trés variable (Observ. V1). 
Le ralentissement du temps d’évacuation s’observa chez deux animaux 
présentant des signes parasympathiques (ou d‘inertie sympathique) trés 
nets. 

Temps d'évacuation gastrique, apprécié par examens radiologiques 
successifs, aprés administration d'une solution barytée (sol. aqueuse de 
sulfate de baryum a 28 % 


1° Temps pré-opératoire. 




















| Observ. I Observ. II Observ. V Observ. VI | 
| h.m, h.m h.m. h.m, | 
déc. 1936 : 5 déc. 1936 : 6 =| juill. 1937: 4,15 sept. 1937: 9 
6 6,40/aodt 1937: 3,15 3,30 
4,15 4,20 4 1 
| janv. 1937: 5,30/janv. 1937: 4 Sept. 1937 : 6 2 
4,15 4,15 4 
4 4 oct. 1937: 6 
6 Temps moyen : 5,20)/Temps moyen : 4,33|Temps moyen: 5,11 
Temps moyen: 5 





2° Date d’opération. | 
26 février 1937 8 mars 1937 |8 octobre 1937 16 octobre 1937 
11 mars 1937 i | | 


3° Temps postopératoires. 

















mars 1937 : 2,10;mars 1937 : 6 nov. 1937 : 2,40|nov. 1937 : 7 
ou plus | 
2,25 3,20 7 9 
} ou plus 
3,40 5,30 7,30 4,30 | 
7 3,40 S 5,30 | 
3,30 4,40 
avr. 1937: 11,30})mai 1937 : 3,15) dée. 1937 : 7,45; déc. 1937 : 7 
ou plus 
mai 1937: D Temps moyen: 4,24/Temps moyen: 6,43'Temps moyen: 7 
juil. 1937: 6 
aodt 1937 3,15 
sept. 1937.: 9 
ou plus | 
nov. 1937: 8 | 





cu plus 








Chez tous les animaux on observa, en outre, un vigoureux péristaltisme 
du gréle dans la période postopératoire, coincidant ou non avec une 
accélération du temps d’évacuation gastrique. 

Dans les observation I, II, et V, le célon transverse parut nettement 
ptosé dans la période postopératoire, ce qui donne a penser qu’aux trou- 
bles du tonus musculaire s’ajoulent des troubles du tonus viscéral. 
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La rapidité du transit gastro-intestinal peut encore étre appréciée 
d’aprés le temps d’apparition dans les selles de carmin administré par 
voie buccale. Les résultats montrent, la aussi, la grande irrégularité du 
transit aprés l’opération (observ. I et II). Mais il faut tenir compte des 
perturbations dues a l’ingestion de baryte, si celle-ci a eu lieu peu de 
temps avant |’épreuve du carmin. 

b) Régulation cardiaque. Des électrocardiogrammes (enregistrés par le 
Dt H.E. Hoff) montrérent des modifications nettes chez certains ani- 
maux ; le rythme de contréle et le rythme de ralentissement maximum 
aprés injection d’adrénaline furent nettement ralentis dans |’observation 
Vet au premier examen postopératoire (un mois aprés l'opération) dans 
les observations III et IV ; dans l’observation IV, on note une grande 
irrégularité des épreuves pré- et postopératoires ; dans les observations 
I et Il, il y a plutét accélération cardiaque, un écart différentiel considé- 
rable dans l’observation I (Rythme de contréle 215. Ralentissement 50, 
a une épreuve). 

Electrocardiogrammes. (C = rythme de contréle. R = ralentissement 
max. aprés inj. intravein. de 0,10 cc. d’adrénaline a 1:1000, sous-anes- 
thésie (non-buta)). 


1° Résultals pré-opératoires. 





Observ. I |Observ. I1|} Observ. III Observ. IV | Observ. V Observ. VI 
(mangabey) | (mangabey)| (macaque) | (macaque) | (mangabey) (mangabey) 





2%. 
janv. 1937: |janv. 1937:|juill. 1937: |juill. 1937 : |juill. 1937: [juillet 1937: 
€ 180— R55/C230—R80/C 188—R 81\/C 200—R ss 200—R 91/C 167— R67 











|sept. 1937 : sept. 197: 
C 157—R 83\C 135—R54 
C 215—R115 


fév. 1937: |fév. 1937 :|aoat 1937 : | 

Cc 180—R63/C260—R75/C 188—R100 

€ 185—R60/C 185—R 58 

Cc 170—R85d | | 

2° Date opératoire. 

26 févr. eee) vcoeni 1937/2 aoit 1937 {17 aodt 1937 
11 mars | 

2° Résultats postopératoires. 
avril 1937 : javril 1937 :|sept. 1937 : 
CG 200—R83/C200—R54/G 104—R 80 
Cc 210—R90|C 205—R 54 











8 oct. 1937 - oct. 1937 





sept. 1937: Jfoct. 1937: oct. 1937: 
C 182—R 52/C 120—R 57/C 188— R68 
Cc 200—-R 77 














C 215—R9l oct. 1937 : iC 215—R 88/déc. 1937 : déc. 1937 : 
O 200— R117! C 104—R 56/C 100— R38 
juil. 1937: | 
| €C 215—R50 déc. 1937: 
C 175—R100! 
Note — Il n’y eut pas d’anesthésie aux deux premiers examens, du fait de la 








| catalepsie (Observ. 1). 














Ces résultats montrent donc la variabilité du rythme cardiaque post- 
opératoire chez tous ces animaux ; il semble d’ailleurs que ces modifica- 
tions s’atténuent chez certains animaux au cours de |'évolution, et il y 
aurait certainement avantage a les étudier trés t6t aprés l’opération, dans 
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les trois ou quatre premiéres semaines. Nous ne l’avons malheureuse- 
ment pas fait réguliérement et nos résultats ont donc seulement une 
valeur indicative. 


b) Elimination et tolérance rénales. Nous n‘insisterons pas sur ces 
épreuves qui ne nous ont pas donné de résultats probants. La plupart 
d'ailleurs ont été faites dans des conditions climatériques trop variables 
pour avoir de la valeur. On ne peut utilement comparer les quantités 
d’eau bue et d urine éliminée par un animal dans une période trés chaude 
et dans une période tempérée. 

Aprés l’opération les urines sontsouvent trés riches en dépdts uratiques, 
ce qui peut étre da a l’augmentation d’activité de l’animal. Aprés ]'in- 
jection de dextrose, méme 4 fortes doses (10 g. par kilo) nous n’avons 
jamais trouvé de sucre en quantité dosable dans Jes urines, soit avant 
soit aprés l'‘opération. Mais certains animaux ont la diarrhée aprés |’é- 
preuve, ce qui lui enléve une grande partie de sa valeur. 


c) Etude pharmacologique. Les réactions 4 diverses substances phar- 
macologiques (adrénaline, atropine, bulbocapnine, mécholyl, morphine, 
nembutal, pilocarpine, strychnine) ont été étudiées dans les observations 
IIlet IV avant et aprés l'intervention et dans |’observation I dans la 
période postopératoire. Nous en publierons les résultats, associés a 
d'autres, dans un travail ultérieur. De notre premiére enquéte nous pou- 
vons ¢onclure que les réactions aux substances pharmacologiques persisilent 
ou sexagérent aprés l'ablation préfrontale. 


7° Etat général, — Aprés l’opération se produit une chute de poids, 
mais 4 partir du premier mois opératoire les animaux reprennent du 
poids et leur courbe de poids devient réguliérement ascendante. Seul 
fait exception | animal qui, aprés avoir gagné du poids, se mit a mai- 
grir ; l'autopsie révéla chez lui une tuberculose pulmonaire. Il faut noter 
ace sujet que si nous observons un cas seulement de tuberculose sur 
nos six animaux, nous avons observé deux tuberculoses pulmonaires 
aigués chez deux animaux (non publiés ici). Dans l'un des cas, la tuber- 
culose se déclara trés vite aprés l’ablation préfrontale, dans l'autre elle 
se déclara tardivement un an aprés ; fait important, il s'agissait, dans 
ce dernier cas, d'une tuberculose a type de pneumonie caséeuse. 

La fréquence de la tuberculose dans les colonies de singes rend difficile 
l'interprétation de ces faits. Mais il est raisonnable de penser que le déséqui- 
libre neurovégétatif joue un réle important dans l'éclosion de ces acci- 
dents tuberculeux. L’augmentation d’activité peut également avoir une 
action favorisante. 

Parmi les signes généraux, nous signalerons la grande vigueur muscu- 
laire des animaux, aprés que | ‘hypertonie extrapyramidale a cessé d’étre 
manifeste. Nous avons essayé avec J. Finan, mais sans succés, d‘enrc- 
gistrer cette force musculaire ; aussi nous devons nous borner a dire que 
la force musculaire parait nettement augmenter a partir du deuxiéme 
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mois suivant l’intervention. La cicatrisation des plaies se produit rapi- 
dement dans la période postopératoire. 


8° Mouvements des yeux. — Il n'est pas rare d observer,dans les deux 





Fig. 5. — Obsero. I. Fig. 6 — Observ. IIf. 





Fig. 7. — Observ. IV. Fig. 8. — Observ. V. 


ou trois jours qui suivent l’intervention une paralysie fonctionnelle des 
mouvements de latéralité, vers la droite ou vers la gauche. Cette paralysie 
est en rapport avec l’atteinte de l’area 8 de Brodmann, centre des mouve- 
ments conjugués de la téte et des yeux. Dans tous nos cas, cette paralysie 
fut transitoire. 

On peut noter également, chez ces animaux, des secousses nyslagmi- 
formes non systématisées, traduisant vraisemblablement une hyperexcita- 
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bilité vestibulaire. Celle-ci a d'ailleurs été démontrée expérimentalement 
aprés lésion frontale. Nous y reviendrons. 


9° Résultats del’autopsie. — Signalons ici la similarité de ces autopsies. 
(Voir les figures 5, 6, 7, 8. 9 ; le cerveau de l’observ. II ne fut pas pho- 
tographié. ) 

Les /ésions cérébrales ne différaient guére, sauf dans l’observation VI, 
ot l'area 6 de Brodmann fut extirpée bilatéralement en méme temps 
que la zone préfrontale. 





Fig. 9. — Observ. VI. — Ici, la zone prémotrice a été extirpée, en méme temps que la zone préfrontale. 


Dans tous les cas, l'ablation fut symétrique ou trés peu s’en faut et 
porta sur les areas 9, 10, 11 et 12 ; l'area 8 fut exceptionnellement lésée 
a sa partie antérieure ; l’area 6 ne fut endommagée que dans Ja mesure 
oi il fallait évaluer sa limite antérieure. Les cornes des ventricules laté- 
raux étaient légérement dilatées dans certains cas, et les adhérences qui 
les protégeaient furent parfois déchirées lors de |’autopsie. 

La téte des noyaux caudés resta indemne (sauf dans |’observ. V1). 


L’examen microscopique (Nissl) pratiqué chez tous ces animaux vérifie 
ces données et notamment /infégrilé des noyaux gris centraux. Dans la 
zone corticale postérieure 4 |'ablation, on note dans la substance blan: 
che quelques nodules gliaux périvasculaires. 

L’examen des viscéres montre les faits suivant : 

Le tube digestif peut présenter des invaginations, soit du gréle (observ. 
V), soit du gros intestin (observ. IV). 
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POIDS DU THYMUS A L’AUTOPSIE. 


Poids de 'animal @ l’autopsie Poids du thymus 
Observ. I. 5.400 g. 5,32 g. 
— II. 3.300 g. 22 g. 
— III 2.700 g. 4,32 g. 
— IV 2.200 g. 2,53 g. 
— V_ 3.600 g. 10,48 g. 
— VI 2.000 g. 3,43 g. 


(Les animaux III et IV sont des macaques, les autres sont des mangabeys.) 


Les organes lymphoides sont trés développés. Le thymus est souvent 
trés volumineux (voir notamment l’observ. II). La rate, de taille variable, 
est trés riche en follicules de Malpighi. Les ganglions lymphoides sont 
volumineux. 

Il semble donc y avoir une Ayperplasie lymphoide. 


10° Comparaison des résultats suivant l’espéce animale, suivant I’ extension 
des lésions. — D’une maniére générale, les résultats ont été semblables 
chez le singe Rhesus et chez le Mangabey. Néanmoins, chez le macaque 
Rhesus (observ. III et 1V) les phénoménes d’hypertonie extrapyramidale 
furent plus atténués et disparurent plus rapidement; les alternatives 
d’états d'apathie et d’excitation étaient moins nettes ; l’activité devint plus 
précocement exagéré. 

Chez un animal (observ. I), l’area 6 de Brodmann fut extirpée bila- 
téralement en méme temps que les lobes préfrontaux. Cet animal pré- 
senta les mémes symptémes que les autres animaux avec, en outre, le 
signe dela préhension forcée. Les troubles du systéme neurovégétatif 
étaient particuliérement évidents chez lui. 


3. — ReEvvE DES FAITS EXPERIMENTAUX CONCERNANT LES LOBES FRON- 
TAUX. — CONFRONTATION AVEC NOS RESULTATS. — Discussion. 


Avant de passer en revue les effets produits par l'ablation des lobes 
frontaux nous rappellerons quelques-unes des nombreuses expériences 
d’excitation de ces lobes. 


1° Effets produits par l’excitation des lobes frontaux. 
Nous passerons en revue, successivement : 

a) Effets produits sur la motilité et le tonus musculaire ; 

b) effets sur les réflexes ; 

c) effets sur le systéme autonome ; 

d) effets sur les mouvements de la téte et des yeux. 


a) Ejffets produits sur la motilité et le tonus musculaire. 


Weber chez le chat, Munk, Sherrington et d’autres auteurs chez le chien, ont pu 
obtenir, par excitation des parties antérieures des lobes frontaux, des réactions motrices 
et notamment une incurvation du tronc. On pouvait se demander si ces effets n’étaient 
pas dus a la propagation de I’excitation a la région motrice, dont les effets sur la muscu- 
lature striée sont bien connus ; mais récemment P. C. Bucy a montré que la stimulation 











20 R. MESSIMY 


de la zone prémotrice (area 6) chez le singe détermine des mouvements de torsion du 
trone et du bassin. 

Dans des travaux récents, Marshall de Yale, et S. Tower de Baltimore ont pu section- 
ner les faisceaux pyramidaux par voie rétropharyngée, au niveau des corps trapézoides 
et étudier le réle 4 l'état pur du systéme extrapyramidal. Chez des chats ainsi préparés, 
S. Tower a pu démontrer que, si l’excitation électrique des lobes frontaux pouvait dé- 
terminer certains mouvements, notamment de progression automatique, elle avait sur- 
tout un effet puissamment inhibiteur sur le tonus et la motilité. Cet effet est particuliére- 
ment net aprés excitation du gyrus proreus, dénué de cellules de Betz. 

Cette action inhibitrice extrapyramidale peut étre suivie jusqu’au bras antérieur 
de la capsule. 

b) Effets sur les réflexes. 

Les expérimentateurs italiens Libertini, Fano, Oddi, ont montré le réle inhibiteur 
des lobes frontaux sur les réflexes. 

Fano d'une part, Oddi de l'autre, ont pu vérifier, sur des courbes myographiques, 
l’effet inhibiteur des réflexes produit par l'excitation frontale. Cet effet est contrala- 
téral. 

c) Ejfets sur le systéme autonome. 

Ces effets sont multiples. Mis en évidence surtout par Bechterew et ses collaborateurs, 
leur étude a été reprise récemment en détail par les auteurs américains. D’innombrables 
travaux viennent démontrer que l’excitation électrique des lobes frontaux, et notam- 
ment de la région prémotrice, produit des effets variés sur le systéme autonome : effets 
circulatoires, digestifs, vaso-moteurs, etc.. Nous les rappellerons rapidement. 

Effets sur le tube digestif. — Bochefontaine, le premier, signala que la stimulation du 
gyrus sigmoide chez le chien détermine une inhibition des contractions gastriques, 
notamment de la région pylorique, souvent précédée de mouvements péristaltiques. 
Hlasko, Openchowski, observérent l’inhibition du cardia. 

Bechterew et Mislawski, aprés stimulation du gyrus sigmoide obtiennent en certains 
points une augmentation des contractions pyloriques, en d’autres une inhibition. 

Ils notent également des contractions du petit et du gros intestin. 

Les contractions du gréle coincident avec la cessation des mouvements du gros intes- 
tin et vice versa. 

Osipov et Pfungen observent aussi des modifications de la motilité gastro-intestinale 
par stimulation du gyrus sigmoide. 

Plus récemment, Watts chez le singe obtient des mouvements péristaltiques de 
lintestin gréle et du c#cum par stimulation de la région prémotrice ; avec Fulton, il 
détermine méme des invaginations intestinales, 4 plusieurs reprises. Celles-ci ne se 
produisent pas aprés section des nerfs vagues. Chez le singe également Sheehan pro- 
voque par la stimulation de la région prémotrice l’arrét du péristaltisme gastrique chez 
des animaux en activité digestive. 

Effets de la stimulation frontale sur le systéme cardio-vasculaire. — Dés 1875, Schiff et 
Danilewsky trouvérent simultanément que le rythme cardiaque pouvait étre augmenté 
par la stimulation électrique des lobes frontaux. Bochefontaine put obtenir des éléva- 
tions de la tension artérielle par stimulation frontale d’animaux curarisés. Stricker, se 
basant sur les expériences précitées et les siennes propres, parle de centres corticaux 
vaso-moteurs. 

Ces expériences restaient discutables du fait de la simplicité des moyens employés par 
les expérimentateurs. Les recherches récentes, pratiquées avec de meilleures techniques 
ont pourtant confirmé les premiers résultats. 

En utilisant un courant faradique trés faible afin d’éviter des réactions musculaires 
et chez des animaux curarisés, Hoff et Green, dans le laboratoire de Fulton ont pu 
obtenir, aprés stimulation des lobes frontaux chez le chat et le singe, des phénoménes 
d’hypertension ou d’hypotension, d’accélération ou de ralentissement du rythme 
cardiaque. L® encore, la région élective est la région prémotrice. Les réponses sont modi- 
fiées par la section des pneumogastriques ou des splanchniques qui paraissent les média- 
teurs de la stimulation. Mettler et ses collaborateurs d’une part, Crouch et Thompson 
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d’autre part, ont également obtenu des modifications de la pression artérielle par stimu- 
lation faradique des lobes frontaux. 

Comme pour les réactions digestives, les effets de la stimulation frontale sent tantét 
des effets sympathiques, tantét des effets parasympathiques. 

Autres effets. — La stimulation faradique du cortex antérieur, en avant de la région 
motrice, détermine chez le chat une sudation des pattes, comme |’a démontré Bechterew, 
le premier. Ses travaux furent confirmés par ceux de Winckler, chez le chat, et, récem- 
ment encore, par O, R. Langworthy et C. P. Richter, qui utilisérent la réponse galva- 
nique de la peau. 

Bechterew put encore produire, chez le chat, parlastimulation du gyrus antecruciatus, 
une sécrétion de larmes accompagnée de dilatation pupillaire et de protrusion du globe 
oculaire. Ces travaux furent confirmés chez le chien et le singe par d’autres chercheurs. 

Avec ses collaborateurs, Bechtererw obtient aussi, par stimulation du cortex anté- 
rieur, divers effets sur la sécrétion lactée, la sécrétion urinaire, etc... 

Rappelons encore l’expérience d’Eulenberg et Landois qui produisirent par stimula- 
tion de la région frontale un refroidissement du cété opposé du corps. Différents auteurs, 
reprenant cette expérience, observérent tantét un refroidissement, tantét un réchauf- 
fement des téguments. Ces phénoménes de vaso-constriction ou de vaso-dilatation 
paraissent, la aussi, étre dus a l'activité corticale sur les systémes sympathique et 
parasympathique. 

Doit-on supposer que ces effets variés sur le systéme autonome sont causés par l’exci- 
tation de centres corticaux, comparables aux centres moteurs de la région rolandique ? 

Rien n’est plus douteux. Les résultats de l’ablation des lobes frontaux démontrent 
nous le verrons, que le mécanisme cortical est avant tout inhibiteur, cette inhibition portant 
sur le systéme autonome en totalité. Les variations enregistrées sont probablement dues a 
Pétat o se trouve ce systéme au moment de la stimulation corticale. 

da) Ejfets sur les mouvements combinés de la téte et des yeux. 

Les travaux de Hitzig, de Ferrier, de Horlsey et Schafer,de Bechterew,de Sherring- 
ton, de Bianchi, etc. ont montré que la stimulation d’une zone déterminée des lobes 
frontaux produit des mouvements combinés de la téte et des yeux. 

Cette zone dont le territoire est trés peu étendu est située au-dessous de la zone pré- 
motrice, elle correspond a l’area 8 de Brodmann. 


2° Effets produits par l'ablation des lobes frontauz. 


Ces effets sont nombreux. Nous étudierons successivement : 
a) Les changements du caractére et du comportement de [animal ; 
b) les modifications de la motilité et du tonus musculaire ; 

c) les modifications des réflexes ; 
d) les modifications de I’ activité ; 
e) les troubles du systéme autonome et ses conséquences multiples. 


a) Les changements du caractére et du comportement de l'animal. 

La majorité des expérimentateurs a noté ces changements. 

Goltz avait observé les modifications affectives des chiens opérés des 
lobes frontaux. 

Ferrier décrit «a very decided alteration in the animal’s characier and 
behavior... Instead of, as before, being actively interest in their surroun- 
dings and curiously prying into all, what came with the field of their 
observation, they remained apathetic, or dull, or dozed off to sleep res- 
ponding only tc the sensations or impressions of the moment or varying 
their listlessness with restless and purposeless wandering to and fro ». 
ll est difficile de mieux décrire les alternatives d’apathie, d’hypocinésie 
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et d‘hyperactivité automatique que présentent les animaux sans lobes 
frontaux. 

Rossolimo (cité par Bechterew) note chez le chien des manifestations 
d’excitabilité psychique, avec désorientation, abaissement de I’intelligence 
et du jugement. Les chiens opérés par Bechterew et D. Zukowski présen- 
térent des troubles considérables : tout d'abord, une diminution de |'ac- 
tivité puis des troubles affectifs divers avec réactions incohérentes, peur 
irraisonnée, grande irritabilité sur un fond d'apathie. Sh. S. Franz, opé- 
rant sur des chats dressés 4 chercher leur nourriture par des voies com- 
pliquées, note la disparition des capacités acquises par le dressage et la 
difficulté de rééducation des animaux. Kalisher, chez des chiens dressés 
auparavant a ne prendre leur nourriture qu’aprés avoir entendu des sons 
d’une hauteur déterminée observe l’impossibilité pour eux, aprés ablation 
des lobes frontaux, de refréner l'impulsion a manger. 

On doit 4 Bianchi des études excellentes, bien que trop influencées par 
les données de la psychologie humaine conventionnelle, sur les lobes 
frontaux. Sur différents animaux (chiens, renards, singes), il retrouve 
aprés ablation frontale les mémes modifications psychiques : 

— le défaut du pouvoir perceptif, 

—- la diminution de la mémoire, des acquisitions récentes ou passées, 

— la diminution du pouvoir associatif, 

— des troubles des manifestations émotives et sentimentales, avec 
disparition des sentiments élevés, conservation ou exagération des émo- 
tions primitives. 

Les modifications psychologiques ont été particuliérement étudiées 
en Amérique ces derniéres années, notamment par C. F. Jacobsen. Cet 
auteur a soumis des singes 4 des dressages compliqués afin d’étudier leur 
mémoire avant et aprés ablation frontale. Il a pu démontrer ainsi des 
déficits profonds de la mémoire immédiate, entrainant | 'impossibilité de 
rééducation aprés |’intervention. H. F. Harlow ainsi que J. Finan ont 
confirmé ces résultats. 

Etudiant la notion du temps chez le singe, J. Finana pu démontrer, 
par contre, qu'elle n’était pas affectée, méme aprés opération bilatérale 
des lobes préfrontaux. 

Jacobsen et Fulton ont insisté, en outre, sur l’absence de névrose expé- 
rimentale aprés ablation des lobes préfrontaux. Alors qu’un chimpanzé 
normal. lorsqu’il fait des erreurs au cours de son dressage, montre des 
manifestations émotionnelles excessives, }e méme animal aprés opération 
reste indifférent a ses erreurs. 

Ce n’est pasa dire que ces manifestations émotionnelles fassent défaut. 
Nous avons observé personnellement, avec J. Finan, des crises d’exci- 
tation nerveuse trés accentuée, qu'on peut qualifier d’hystériformes. Mais, 
au lieu d’étre psychogénes, ces manifestations surviennent aprés diverses 
stimulstions. Elles font partie de la surréactivité diffuse de ces animaux; 
sur laquelle nous reviendrons. 

A notre avis, les manifestations dites psychiques traduisent avant tout 
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la libération des réactions instinctives de l’animal, qu'il s'agisse de |'instinct 
de nourriture, de l'instinct sexuel, de l’instinct de défense, etc... 

Les troubles da comportement affectif marchent de pair, nous le verrons 
plus loin, avec les modifications du systéme autonome. 

D’une facon générale, ces troubles affectifs sont ['exagération des ten- 
dances affectives de animal normal : un animal doux avant I|’ablation fron- 
tale deviendra d'une douceur excessive, un animal agressif deviendra 
féroce, etc... 

Si l’animal n’a pas été parfaitement étudié dans son comportement pré- 
opératoire, les modifications postopératoires peuvent passer inapercues. 
C'est ce qui explique, 4 notre avis, les divergences d’opinions concer- 
nant |’action des lobes préfrontaux sur les réactions affectives. 

b) Les modifications de la motilité et du tonus musculaire. 

Ces modifications sont révélées par des troubles de la démarche et par 
une hypertonie trés spéciale. 

Les troubles de la démarche sont assez discrets et risquent de passer 
inapercus 4 un examen superficiel. Ils se révélent surtout aprés ablation 
frontale unilatérale. 

Polimanti avait attiré |'attention sur l’ataxie du cété opposé a celui qui 
a été opéré ; cette ataxie, d’aprés cet auteur, est plus évidente au mem- 
bre antérieur qu’au membre postérieur et sa durée est transitoire. D'aprés 
Mingazzini et Polimanti, l’extirpation d'un hémisphére cérébelleux aug- 
mente |'asthénie et l’ataxie déja causées du cété croisé par l’ablation du 
lobe frontal. Le cervelet occupe une part plus importante dans la genése 
de ces troubles. Rappelons aussi les récentes expériences de Delmas-Mar- 
salet: cet auteur, aprés lésion du carrefour frontal antérieur, chez le 
chien, observe des troubles cérébelleux croisés associés 4 des troubles 
labyrinthiques homolatéraux. 

Chez nos singes, aprés ablation préfrontale bilatérale, nous avons pu 
observer, avec J. Finan, un degré modéré d'ataxie également transi- 
toire. Nous avons surtout mis en évidence le développement d’une hyper- 
tonie 4 type extrapyramidal, particuli¢érement nette sur les muscles de 
la nuque et du dos et variant en conformité avec les lois établies par 
Magnus et de Kleyn. 

J. F. Falton, C. F. Jacobsen et M. A. Kennard avaient noté chez le 
singe, aprés ablation préfrontale, que l'animal se tient avec la téte baissée 
les jours qui suivent l’opération, mais ces auteurs n’ont observé aucune 
modification du tonus : « simultaneous bilateral destruction of the true 
frontal area in the monkey has no effect on posture, i. e., does not give 
rise to hypertonia... » 

Tous les auteurs, par contre, sont d’accord sur le fait que l’ablation de 
la zone prémotrice (area 6 de Brodmann) produit une spasticité 4 type 
extrapyramidal sur les membres du cété opposé a l’extirpation (Olmsted 
et Logan, 1925 ; Langworthy, 1928; Richter et Hines, 1932 ; Falton et 
Kennard, 1932). 

Au contraire, l'ablation de la zone motrice (area 4 de Brodman) déter- 
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mine une paralysie flasque avec une spasticité digitale transitoire (Bol- 
terell el Hines, cités par Fulton). 

Tous ces faits concordent 4 démontrer que les lobes préfrontaux (areas 
9, 10, 11 et 12 de Brodmann) agissent dans le méme sens que la zone pré - 
motrice (area 6 de Brodmann). 

Tout récemment d’ailleurs, J. F. Fulton n’a-t-il pas signalé que, chez 
le chimpanzé, I’ablation des zones d’association (areas 9, 10, 11 et 12 de 
Brodmann) pratiquée aprés ablation des zones 4 et 6, augmente encore la 
rigidité du membre hémiplégique ? 

Les lobes préfrontaux ainsi que les régions prémotrices inhibent donc, 
a l'état normal, le tonus musculaire chez le singe. Mais, conformément 
aux expériences d’excitation électrique, [inhibition préfrontale porte élec- 
livement sur les muscles axiauz. 

L’hypertonie, aprés ablation préfrontale, sera particuliérement nette 
sur la nuque et le tronc. 

En méme temps que l’hypertonie, nous avons pu avec J. Finan mettre 
en évidence une exagération nette des réflexes de posture, réalisant une 
tendance cataleptique. 

Comme nous |’écrivions déja, on peut rapprocher ces faits des phéno- 
ménes de catalepsie transitoire notés par E. Moniz aprés section, chez 
l'homme, des fibres de la substance blanche des lobes frontaux ; de la ca- 
tatonie expérimentale réalisée par de Jong et Boruk avec la bulbocapnine; 
des symptémes catatoniques réccmment rapportés par Barris aprés abla- 
tion de la totalité du cortex frontal chez le chat. 

Tout récemment d'ailleurs Puech et H. Baruk ont observé que la cata- 
tonie obtenue avec la bulbocapnine semble plus accentuée chez les animaux 
privés de lobes préfrontaux que chez les animaux témoins. Dans un cas 
d'ablation unilatérale d'un lobe préfrontal, la catalepsie prédominait du 
cété opposé a la lésion. 

Nous avons pu, nous-méme, vérifier ces faits (non publié). 


c) Les modifications des réflexes. 


Libertini avait observé une diminution du temps des réflexes tendineux 
aprés la mutilation du lobe frontal, plus sensible dans le membre posté- 
rieur du cété opposé que dans |’antérieur. 

Les expériences de Fano, d'Oddi, démontrérent le réle inhibiteur des 
lobes frontaux sur les réflexes. Polimanti signale aussi l’exagération des 
réflexes profonds du cété opposé a l’ablation frontale. Bianchi parle chez 
ses animaux d'une excitabilité réflexe excessive. 

Nous avons mis en évidence, avec J. Finan, |’exagération de la vivacité 
des réflexes tendinéo-périostés aprés ablation préfrontale. Comme nous 
l'écrivions, « celle exagéralion concerne surtout les réflexes médians et 
axiaux ». En pathologie humaine, G. Guillain a insisté sur |'importance 
de ces réflexes dans la maladie de Parkinson notamment; récemment, 
Astvatsatouroff a montré la valeur pathognomonique de ces réflexes axiaux 
dans les lésions du systéme extrapyramidal. 
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Les réflexes cutanéomuqueux deviennent également exagérés aprés 
ablation préfrontale chez le singe. 


d) Modifications des mouvements associés de la téte et des yeux. — Trou- 
bles de l'orientation spaliale. — On peut observer, aprés | ‘ablation pré- 
frontale, des troubles des mouvements associés de la téte et des yeux. 

Ces troubies sont transitoires et traduisent l’atteinte de voisinage de 
l’area 8 de Brodmann. 

ll est fréquent, nous l’avons dit, de noter des secousses nystagmifor- 
mes au cours de |’évolution Les troubles de |’orientation spatiale ont été 
signalés chez le chien par W. German et ses collaborateurs. Ces troubles 
peuvent étre ralentis ou accélérés dans la période postopératoire ; le mé- 
canisme régulateur du cceur persiste, son action est parfois renforcée. 

Pinkston, Bard et Rioch ont démontré que l'ablation des lobes frontaux 
chez le chien détermine des troubles dans la régulation thermique. 
L’animal frissonne d'une maniére immédiate et vigoureuse au froid, ce 
qui détermine souvent une ascension de sa température interne. Au 
contraire, l’hyperpnée normale ne se produit qu’aprés un retard consi- 
dérable. 

Nous avons remarqué également, chez le singe, aprés ablation pré- 
frontale, le frissonnement immédiat et vigoureux au froid. 

D'aprés Pinkston, Bard et Rioch, il existe aussi des troubles vaso- 
moteurs. 

M. Kennard a pu enregistrer un retard de la vaso-dilatation provoquée 
chez le singe aprés ablation de la zone prémotrice. 

Schwartz a démontré que, chez le chat, seule l'ablation du gyrus 
proreus (cortex frontal du chat), détermine des troubles vasomoteurs, 
vérifiés par l’altération de la résistance cutanée et du réflexe « psycho- 
galvanique ». 

Chez nos singes, aprés ablation préfrontale, nous avons constaté, avec 
J. Finan, la transpiration excessive des extrémités et de brusques 
réactions vaso-motrices, marquées par une soudaine rougeur des tégu- 
ments. Les troubles digestifs, aprés l’ablation frontale, sont particuliére- 
ment évidents. Les auteurs russes avaient noté un état de dénutrition 
aprés l’ablation frontale chez le chien, malgré leur boulimie (Demidojf, 
Satouroff, Affanasiew, cités par Choroschko). Les travaux américains ont 
mis en lumiére des faits trés intéressants ; en méme temps qu'une activité 
excessive, Fulton, Jacobsen et Kennard notérent chez le singe aprés 
ablation préfrontale une augmentation de l'appétit. Ultérieurement 
Watts et Fulton observérent, aprés lésion frontale bilatérale chez le 
singe, a l’autopsie, des cas d'invagination intestinale avec obstruction. 

A l'appui d'une statistique importante, ces auteurs purent démontrer 
qu'il ne s’agissait pas d'une coincidence banale. 

Sheehan, dans un travail resté non publié, avait mis en évidence par 
l'examen radioscopique l’augmentation du péristaltisme gastrique aprés 
l'extirpation frontale bilatérale. 
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Reprenant ses essais dans le laboratoire de G. F. Fulton, et sur son 
instigation, nous avons pu constater, avec E. Cliffton et J. Finan, des 
modifications évidentes du péristaltisme gastrique aprés ]’intervention ; 
ces modifications se faisaient tantét vers l’accélération, tant6t vers le 
ralentissement. Dans la phase postopératoire, une grande irrégularité 
dans le temps d’évacuation gastrique était la régle. 

Les recherches de Mettler et de ses collaborateurs, en 1936, avaient 
démontré l'influence élective de l'ablation frontale chez le chat sur le 
péristaltisme gastrique. 

Les véritables expériences humaines de E. Moniz et A. Lima, confir- 
ment ces données. Ces auteurs, aprés alcoolisation ou section de fibres 
qui peuvent expliquer en partie l’impossibilité de dresser les animaux a 
des manceuvres compliquées sont vraisemblablement dus 4a la perturba- 
tion des mouvements vestibulo-oculogyres, selon l’hypothése de H. Baruk 
chez les malades frontaux. 

L. Barraquer a insisté également sur le réle des lobes frontaux sur le 
sens de | orientation. 

e) Modifications de l'activité. — Ces modifications ont été signalées par 
Goltz, Ferrier, Polimanti, Bianchi. Ces auteurs parlent de mouvements de 
manéges, de mouvements sans but que Bianchi assimile a des stéréotypies, 
a des tics psychomoteurs. 

Richter et Hines signalent une augmentation d’activité, qu’ils ont pu 
enregistrer a l'aide de graphiques. Fulton, Jacobsen et Kennard ont noté 
aussi une augmentation d’activité. 

Avec J, Finan, chez les singes privés des lobes préfrontaux, nous avons 
insisté sur le fait que « cette activité présente les caractéres d’actlivité 
automatique et consiste en réponse immeédiate a de multiples stimulations, 
d’origine externe ou interne, réponse non appropriée a un but défini et 
d’aspect nettement stéréotypé. 

f) Modifications du mode réactionnel. — Aprés opération préfrontale 
bilatérale, nous avons vu apparaitre chez nos animaux, d’une part des 
secousses cloniques trés spéciales, véritable sursaut pathologique, d’autre 
part une surréactivité diffuse associée 4 des paresthésies spontanées. Cette 
surréactivité diffuse, 4 notre avis, traduit la libération d'une sensibilité 
trés élémentaire, d’origine sympathique. 

La paralysie du sympathique pourrait, au contraire, produire une abo- 
lition de la sensibilité, comme dans |’observation I. 

Ces modifications de la sensibilité n’ont pas été mises en valeur jusqu’é 
présent. Bianchi pourtant a bien signalé chez certains de ses animaax 
des réponses excessives au toucher, 4 la piqire, au bruit, mais il se 
borne a signaler ces faits. 

Parfois, les singes mordent leurs propres membres, soit unilatéralement, 
soit bilatéralement : le fait a été signalé par Goltz, par Bianchi, par nous- 
mémes. 

Bianchi tend 4 expliquer ce dernier phénoméne par des tics psycho- 
moteurs ; nous croyons qu'il s'agit plutét de troubles paresthésiques. 
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Ces différents troubles sensitifs présentent une certaine analogie avec 
ceux qu’ont produit Dusser de Barenne et O. Sager aprés injection de trés 
faibles doses de strychnine dans le thalamus du chat et du singe. 

g) Les troubles du systéme autonome et ses conséquences multiples. De 
nombreuses expériences ont établi que l’ablation des lobes frontaux 
retentit sur les fonctions du systéme autonome. 

Les réactions cardiovasculaires n’ont pas encore été analysées d'une 
maniére détaillée aprés ablation préfrontale. 

Avec H. E. Hoff, nous avons enregistré des électrocardiogrammes 
chez le singe, avant et aprés ablation préfrontale. Le rythme cardiaque 
préfrontales, chez des mentaux, observérent dans la période postopéra- 
toire, des troubles digestifs importants associés 4 des troubles sphinc- 
tériens et 4 une faim pathologique. 

Les expériences de stimulation, comme celles d‘ablation frontale, sont 
donc concordantes. Leur étude permet d’affirmer la répercussion du 
cortex frontal sur le systéme autonome. 

Les animaux décortiqués présentent des troubles analogues aux 
animaux frontaux. Mais l’absence de ces troubles aprés I'ablation, méme 
bilatérale, d'autres portions corticales (lobes occipitaux, pariétaux, 
temporaux) doit faire attribuer aux lobes frontaux |'effet majeur. Il y a 


tout lieu de penser qu’a l'état normal les lobes frontaux et sous ce vocable 


nous engloberons la région préfrontale et la région prémotrice, dont 
action parait sinon identique, du moins combinée, inhibent les centres 
régulateurs du systéme autonome. Ces centres, on le sait, siégent dans 
hypothalamus. L’existence des centres sympathiques a été démontrée par 
les recherches de Karplus et Kreidl, de Bard, de Beattie, parmi tant 
d’autres. Ces centres siégent a Ja partie postérieure de |"hypothalamus. 

A la suite des recherches de Harvey Cushing sur |'origine nerveuse de 
certains ulcéres, sur l'effet parasympathique des injections de pilocarpine 
dans les ventricules latéraux, il y a tout lieu d’admettre l’existence de 
centres parasympathiques dans l’hypothalamus. Différents chercheurs 
ont obtenu des effets parasympathiques par |’excitation de la région de 
hypothalamus, notamment a sa partie antérieure, mais le siége précis 
de ces centres reste encore l'objet de discussions. Un fait important, 
c’est le réle évident des centres hypothalamiques, non seulement sur le 
fonctionnement viscéral mais encore sur les réactions affectives. 

C’est a Jean Camus que revient le mérite d'avoir établi, dés 1911, la 
notion de centres hypothalamiques régulateurs du psychisme. Cette 
notion capitale devait étre contirmée par les recherches ultérieures et 
notamment par les travaux de Ph. Bard. Cet auteur put démontrer chez 
le chat que des réactions de colére trés intense, accompagnées de 
manifestations sympathiques, survenaient aprés décortication totale, 
mais disparaissaient aprés l’ablation de la moitié postérieure du diencé- 
phale. 

Il y a donc tout lieu de grouper les réactions affectives avec les autres 
réactions du systéme autonome. 
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Comme nous |’écrivions avec J. Finan, « on voit aprés l'opération 
survenir diverses manifestations. Les unes peuvent étre,‘d'aprés les idées 
modernes, qualifiées de sympathiques: signes de colére, tendance a 
mordre, érection pilomotrice, dilatation pupillaire. Les autres méritent 
plutét le nom de parasympathiques ou, si l'on préfére, selon la formule 
de Claude et Santenoise, sont causées par une « inertie sympathique » : 
transpiration excessive des extrémités, brusques réactions vaso-motrices, 
périodes de compléte apathie ». Parmi ces derniéres manifestions, il faut 
aussi, 4 notre avis, ranger la tendance cataleptique. 

On voit alterner chez ces animaux des manifestations d’hypervago- 
tonie et d’hypersympathicotonie. 

Rappelons, a ce sujet, les paroles de R. Mourgue dans son livre sur 
hallucination ; cet auteur écrit: « l’expression d’hypervagotonie n’a de 
sens que pour un moment donné du temps et dans un systéme physiolo- 
gique donné... Il serait absurde de croire qu'un organisme, dans son 
ensemble et de fagon durable, pourrait présenter de I'hypervagotonie. 
Un pareil état serait incompatible avec ]'existence. » 

Le rythme entre les manifestations sympathiques et parasympathiques, 
dont les travaux de W. R. Hess, de Zurich, ont montré la réalité au 
cours des états de veille et de sommeil, parait subsister aprés l’ablation 
mais profondément perturbé. I] serait surprenant que cette perturbation 
du systéme autonome n’entraina par des modifications de la régulation 
tissulaire et hormonale. Les troubles de la nutrition sont, en effet, un 
symptéme fréquent, aprés l’ablation frontale. 

Aprés 30 années de recherches personnelles sur le sujet, Choroschko 
insiste avant tout sur la liaison inlime entre les processus d’ordre végétati/ 
et les lobes frontaux. 

Il cite certains faits cliniques oi coexistait un manque de développe- 
ment des lobes frontaux et des capsules surrénales. Il rappelle les expé- 
riences de Popow qui étudia les effets de l'ablation du cortex antérieur 
chez différents animaux (pigeons, poulets, lapins, cobayes, rats blancs). 

D'aprés cet auteur, |’extirpation de la partie antérieure du cerveau pro- 
voque un dépét abondant des substances nutritives dans l’organisme chez 
les animaux adultes ; chez les jeunes animaux, au contraire, cette extir- 
pation provoque un retard et méme un arrét complet de la croissance. 

L’extirpation du cerveau antérieur améne toujours chez ‘les poulets 
une hypoplasie du thymus. 

Chez nos singes, aprés ablation préfrontale, notre attention fut attirée 
sur l’hyperplasie lymphoide de la rate (organe auquel nous avons con- 
sacré des travaux antérieurs), et des ganglions mésentériques. Le thymus 
peut également étre trés volumineux, le fait avait déja attiré l’attention 
de J. F. Fulton et M. inay. 

Ces constatations paraissent traduire un processus de rajeunissement 
de l’organisme, vraisemblablement consécutif a la libération du systéme 
autonome. 

On concoit l’intérét de ces faits. Si notre hypothése est exacte, tout le 
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systéme végétatif, y compris le systeéme hormonal doit étre profondément 
modifié dans son fonctionnement aprés l’ablation préfrontale. 

On comprend également que ces perturbations puissent, dans certains 
cas, favoriser l’éclosion de processus pathologiques et notamment de la 
tuberculose. Nous avons précédemment cité des cas d’apparition de tuber- 
culose aigué aprés ablation préfrontale. 

Ces faits doivent étre envisagés avec prudence, étant donnée la fréquence 
de la tuberculose dans les colonies de singes Mais il ne faudrait pas non 
plus en sous-estimer la portée. 


EssAl bD'INTERPRETATION PATHOGENIQUE. 


Dans nos premiéres publications, avec J. Finan, nous écrivions : « l'hy- 
pothése la plus plausible nous parait étre que | ablation des lobes pré- 
frontaux libére l'activité des centres sous-corticaux. Parmi ces centres, 
le thalamus est uni par de nombreuses fibres aux lobes préfrontaux, 
comme I'ont établi les travaux anatomiques classiques et modernes ; par 
ailleurs, il est relié aux autres centres sous-corticaux. Il se peut donc que 
la libération thalamique ait un réle prédominant dans le mécanisme pa- 
thogénique, mais il est difficile de le prouver. » 

Dans un travail clinique ultérieur, avec W. German, nous reprenions 
cette hypothése, en insistant sur la libération du paléothalamus. 

Nous envisagerons successivement : 

1°. Les relations anatomiques des lobes préfrontaux avec le thalamus ; 

2°. les relations du thalamus avec les autres formations corticales ; 

3°. certaines considérations sur la physiologie des noyaux sous-corticaux. 


le Les relations anatomiques des lobes préfrontauz avec le thalamus. 

D’étroites connecxions relient les noyaux antérieurs du thalamus aux lobes préfron- 
taux, comme |’ont démontré les travaux classiques (Edinger; von Monakow ; Dejerine, 
Schukowski ; Quensel ; Roussy) et modernes (Le Gros, Clark et Boggon, Bailey, Pokja 
et Walker ; P. M. Levin : E. Walker, etc...). 

Tous ces auteurs sont d’accord sur lexistence des conneczrions existant entre les lobes 
préfroniaugz et les noyaur médians, les connecxions avec la partie antérieure des noyaux 
Jatéraux sont plus discutées. 

Le Gros Clark et Boggon estiment que, parmi les noyaux médians, le noyau dorsal 
médian est connecté avec les areas préfrontales et orbitaires. Ce noyau dorsal médian 
s’accroit, d’ailleurs, au fur et A mesure du développement phylogénétique en méme 
temps que les lobes préfrontaux. 

P. Bailey et ses collaborateurs insistent aussi sur l’'atteinte des noyaux médians aprés 
ablation frontale et notamment du noyau dorsal médian. D’aprés Minkowski, V. Mo- 
nakow, Vogt, Sager, les lobes frontaux sont aussi en liaison avec les noyaux ventro- 
oraux et ventro-intermédiaires. 

2° Relations du thalamus avec les autres formations sous-corticales. 

Wallenberg distingue a l’intérieur du thalamus des mammiféres une portion phylo- 
génétiquement vieille, le segment ventro-médial qui seraitune sorte d'archithalamus 
auquel s’ajoute hypothalamus, récepteur des voies proprioceptives. A cet archithala- 
mus, il oppose une portion phylogénétiquement plus jeune, le segment dorso-latéral ou 
néothalamus, récepteur des voies extéroceptives. 
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Ce néothalamus est surtout relié, on le sait, avec le cortex sensori-moteur, son déve- 
loppement est & comparer avec celui des domaines d’association de l’écorce, particulié- 
rement des régions pariétales. 

Nous envisagerons exclusivement les connecxions de l’archithaiamus, c’est-a-dire 
des noyaux médians et ventro-médians. 

Le noyau médian antérieur ou dorso-médian (ma) aurait, d’aprés Le Gros Clark, des 
relations avec le pdle frontal et d’autre part avec le systéme périventriculaire.Ce noyau 
ferait partie d'un mécanisme permettant aux éléments les plus hautement différenciés 
du cerveau de contréler les éléments les plus primitifs (systéme périventriculaire). 

Le corps médian de Luys, ou noyau mb, serait aussi, d’aprés Fukuda, Le Gros Clark, 
en relation avec le lobe frontal. 

Sager estime que ce noyau présente des relations peu étendues avec |’écorce frontale 
mais qu’il est relié, d’une part au noyau dorso-médian (ma) d’autre part avec le stria- 
tum (Sachs), avec l"hypothalamus et les noyaux végétatifs périventriculaires. La fonc- 
tion du noyau mb est donc complexe. 

Notons que ces noyaux ma et mb sont en relation par des fibres courtes avec les noyaux 
latéraux (Rioch). 

Les noyaux ventro-oraux et ventro-intermédiaires sont en rapport, nous l’avons vu, 
avec les lobes frontaux, or dans le noyau ventral intermédiaire se terminent certaines 
fibres du pedoncule cérébelleux supérieur, et dans le noyau ventro-oral certaines fibres 
rubriques (C. Vogt). 

Ajoutons que, dans les noyaux ventro-médians, se terminent encore des fibres du 
trijumeau sensitif (Winckler) et aussi la voie sensitive vestibulaire spécifique (Held). 

Il est intéressant de noter, avec R. Mcurgue, que dans la méme voie (partie ascen- 
dante du tractus vestibulo-reticularis) cheminent des faisceaux sensitifs du trijumeau, 
du glosso-pharyngien, du pneumogastrique, ces derniers émanant du tube digestif et 
servant a la conduction de complexes sensitifs inconscients en rapport avec les fonctions 
de nutrition. 

Tous ces faisceaux sont particuliérement riches en fibres organo-végétatives, y com- 
pris la 8° paire (C. Winkler, Spitzer, Bourguignon, etc...). 

La simple étude des connecxions anatomiques entre les lobes frontaux et les noyaux 
de l’archéothalamus montre donc que /’écorce frontale, par le seul intermédiaire thala- 
mique, peut entrer en relations avec le systéme organovégétatif (y compris le trijumeau 
sensitif et le systéme vestibulaire) avec le pallidum, les noyauz rouges et dentelés. 

Signalons, outre les fibres thalamo-rubriques, le faisceau central de la calotte : 
ses origines supérieures viennent du thalamus (Bechterew), et du corps strié (Rhein, 
Winckler, Guillain et Bertrand) ; en descendant, il entre en rapports avec le noyau 
rouge et aboutit a l’olive bulbaire. 


3° Quelques considérations sur la physiologie des centres sous-corlicauz. 

a) Le réle du thalamus. — De nombreux et importants travaux ont mis en évidence 
Je rdle du thalamus en tant que centre sensitif. Nous ne pouvons entrer dans le détail 
de ces travaux et ne ferons que citer les noms de Baunis, Nothnagel, Bechterew, von 
Monakow, Probst. May, Roussy. 

Henry Head et Gordon Holmes considéraient le thalamus comme I’organe récepteur 
de toutes les perceptions sensorielles, sensitives et viscérales. Ils pensaient que le cortex 
inhibe, a l'état normal, les centres sous-corticaux, notamment les noyaux thalamiques 
médians. Cette hypothése a soulevé des critiques fondées sur le fait que l’ablation du 
cortex sensori-moteur ne s’accompagne pas de troubles paresthésiques. 

I} faut, & notre avis, revenir 4 la théorie de H. Head et G. Holmes, en assignant aux 
lobes frontaux le réle inhibiteur des noyaux thalamiques médians. 

Cette libération doit évidemment retentir profondément sur les autres noyaux tha- 
lamiques, noyaux ventraux et noyaux latéraux. 

L’on concoit dés lors que des troubles de la sensibilité discriminative puissent sur- 
venir ; chez le singe, ils sont difficiles & mettre en évidence. Rappelons cependant !a 
légére apraxie de ces animaux aprés ablation prémotrice (Jacobsen), ou préfrontale. 
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Chez lhomme, nous avons insisté sur l’existence des troubles de la sensibilité dis- 
criminative avec W. German. 

b) Le réle du corps strié et du pallidum. — Le corps strié et le pallidum semblent 
avoir d’aprés les résultats expérimentaux, un réle de grande importance dans la 
régulation de l’activité et notamment de I’activité automatique. 

Les résultats de la décérébration chez l’animal, entre les mains de Dresel, Schalten- 
brandt, Hugo Spatz, Stanley Cobb,démontrent que l’animal thalamique(c’est-a-dire 
privé du striatum, est beaucoup plus affecté dans son comportement moteur que Iani- 
mal strié (c’est-a-dire avec le corps strié intact). D’autre part, l’excitation du corps 
strié est susceptible de provoquer une activité motrice. 

David Ferrier estimait qu’une excitation peut passer directement des couches 
optiques au corps strié par un processus de « court-circuit » et déterminer une réponse 
motrice sans que le cortex entre en jeu. 

Prus et, plus récemment, Pachon et Delmas-Marsalet. ainsi que W. R. Hess (de 
Zurich) ont pu obtenir, par excitation du noyau caudé, différents types de mouvements. 
D’autre part, la destruction unilatérale du corps strié détermine des modifications pos- 
turales portant surtout sur la nuque et le trone (Pachon et Delmas-Marsalet) : la des- 
truction bilatérale des noyaux lenticulaires et caudés détermine des troubles moteurs 
importants, rappelant par de nombreux traits le syndrome acinéto-hypertonique des 
parkinsoniens (expériences de Lewy, de Pachon et Delmas-Marsalet, d’Edwards et 
Baggs, de L. Morgan). 

L’influence des corps striés sur l’activité motrice, spécialement l’activilé automatique, 
apparait donc établie. 

Mais le réle des corps striés n'est pas univoque. Ces formations paraissent jouer une 
action de premier ordre dans la régulation du systéme dit végétatif, ou encore autonome. 
Depuis les travaux classiques de Bechterew, de nombreux auteurs se sont ralliés a cette 
opinion. Récemment encore, Ch. Oberling et A. Kallo ont obtenu chez différents mam- 
miféres des troubles importants, circulatoires et intestinaux, d'origine vaso-motrice, 
en déterminant des lésions du corps strié. 

Enfin, nous mentionnerons le réle du corps strié dans le langage automatique (P. 
Marie, F. Moutier), dans Ja mimique émotionnelle (Ch. Bell, Nothnagel, Brissaud, K. 
Wilson, C. et O. Vogt, Lhermitte et L. Cornil). 

c) Le réle du noyau rouge. — Nous ne pouvons citer ici les nombreux et importants 
travaux ayant trait au noyau rouge. Nous rappellerons seulement que l’excitation du 
noyau rouge, entre les mains de Ranson, de Graham Brown, détermine des réactions de 
posture et particuliérement du tronc. Ingram, Bariss et Ranson ont obtenu, chez le chat, 
des phénoménes cataleptiques en produisant des lésions en avant du noyau rouge. 
Sherrington estimait que la rigidité de décérébration, qu'il fut le premier a réaliser, est 
produite par une libération (release phenomenon) du noyau rouge. 

Rappelons, avec K. Wilson, qu’il est possible d’obtenir une rigidité décérébrée quand 
la décérébration est haute, laissant intacts les ganglions de la base, spécialement le tha- 
lamus optique. Thiele avait déterminé un certain degré de rigidité, notamment des 
muscles du tronc, en stimulant la région médiane et postérieure du thalamus. 

d) Le réle des noyauz vestibulaires. — Leur intégrité est nécessaire pour la production 
de la rigidité décérébrée. Magnus et de Kleyn ont montré, en outre, l’influence du jeu 
vestibulaire sur le tonus des membres, directe et par l'intermédiaire des réflexes du cou. 
Rappelons encore l’importance des réflexes vestibulo-oculogyres et le rdle du vestibule 
dans la statique. 

G’est chez l'homme surtout que les troubles statiques sont évidents, probablement 
du fait de son adaptation a Ja station debout (Munck, Anton, Delmas-Marsalet). 


CONCLUSIONS PAHOGENIQUES. 


Les lobes préfrontaux sont reliés aux noyaux médians, aux noyaux ven- 
tro-oraux et ventro-intermédiaires. Les noyaux médians sont eux-mémes 
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en rapport avec le systéme neurovégétatif périventriculaire. avec le pal- 
lidum ; les noyaux ventro-oraux et ventro-intermédiaires sont reliés aux 
noyaux rouges et aux noyaux dentelés. 

Si les lobes préfrontaux sont supprimés, on peut concevoir que les 
impulsions sensitives, sensorielles et viscérales soient exaltées ; il s'agit la 
des formes élémentaires de la sensibilité, correspondant 4 la sensibilité 
dite protopathique de H. Head. 

On peut concevoir aussi que, par un processus de « court-circuit », des 
réponses motrices et toniques surviennent d'une maniére réflexe, auto- 
matique, 4 condition qu'il y ait une libération concomitante du tonus, de 
la motilité automatique, du jeu vestibulaire. 

Tout se passe comme sile systéme nerveux archaique se trouvait libéré: 
systéme réflexe segmentaire, systémes paléostatique et paléokinétique 
de Ramsay Hunt, auxquels il faut ajouter le systéme paléosensitif. 

La catalepsie est vraisemblablement due a la prédominance du sys- 
téme sarcoplasmique musculaire sur le systéme fibrillaire (Bake, Mosso). 


A. Donaggio, K. Goldstein ont déja défendu, du point de vue anatomo- 
clinique, cette action inhibitrice des lobes frontaux sur le systéme dit 
extrapyramidal. 

Au point de vue phylogénétique, il faut rappeler, avec Ch. Foix et Ni- 
colesco, la parenté du diencéphale et du pallidum. 

Physiologiquement, I’action frontale parait simultanée, bilatérale, 
comme celle des noyaux sous-corticaux. Histologiquement, les lobes fron- 
taux sont formés de petites cellules ; on retrouve ces petites cellules dans 
les noyaux gris centraux et on peut admettre, avec Ramsay Hunt, qu’elles 
ont un réle surtout inhibiteur. Les processus d’inhibition existent déja, 
en effet, au sein méme du systéme extrapyramidal. Dans le cortex, der- 
nier venu dans le développement phylogénétique, l’inhibition parait se 
produire d’une maniére prédominante dans les lobes frontaux (zones pré- 
frontales et prémotrices). Cette inhibition, déja nette chez le singe, atteint 
chez l'homme son maximum. 

On congoit que la suppression bilatérale des lobes frontaux, compen- 
sée dans une certaine mesure chez le singe, le soit trés difficilement chez 
l'homme. 

Dans un prochain article, nous étudierons les effets de l’ablation pré- 
frontale chez ce dernier. 


CoNCLUSIONS GENERALES. 


On observe, aprés ablation bilatérale des lobes dits préfrontaux (zone 9, 
10, 11, 12 de Bordmann), des troubles variés : 

a) modifications de l’activité, qui prend un caractére automatique ; 

b) modifications de mode réactionnel qui traduisent vraisemblablement 
une exagération des sensibilités élémentaires ; 

c exagération des réflexes tendinéopériostés (notamment des réflexes 
médians) et cutanéomuqueux. 
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d) phénoménes d’hypertonie extrapyramidale prédominant sur la nuque 
et le tronc, exagération des réflexes de posture pouvant aboutir a une vé- 
ritable catalepsie. 

e) modifications du systéme autonome. 

Ces troubles doivent, 4 notre avis, s’expliquer par une libération d’ac- 
tivité des centres sous-corticaux et notamment du paléothalamus. 
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LE PSYCHISME DE L’HYPOTHALAMUS 
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Le nombre des fonctions que remplit hypothalamus s’est enrichi encore 
du moment qu'on lui a attribué un réle important dans le psychisme. 

On se rappelle l’expérience connue de Cannon et de Bard (Etats- 
Unis) qui, aprés avoir séparé l'hypothalamus de parties susjacentes, 
constatérent que leurs animaux manifestent des accés de rage avec tous 
les symptémes végétatifs concomitants et, chose bien importante, que 
ces accés interviennent plus facilement qu’avant |’opération. 

D’autre part, Ranson en soumettant I"hypothalamus 4 Il’action du cou- 
rant électrique a pu noter toute une série de phénoménes caractéristiques 
pour l'état émotionnel de |’animal: au moment du passage du courant 
lanimal levait la téte, ouvrait largement les yeux et montrait les 
pupilles dilatées, tandis que sa respiration s’accélérait et s approfon- 
dissait. Ses poils se hérissaient sur le dos et sur la queue, les pattes se 
couvraient de sueur, la salive coulait de sa bouche. Le tube digestif per- 
dait ses mouvements péristaltiques, quelquefois. la vessie urinaire se 
vidait. Le tout correspond a |’émotion de la peur. 

Ainsi l’expérience de Cannon et de Bard, de méme que celle de Ran- 
son, prouvent que l’hypothalamus, privé de I'action frénatrice des hé- 
misphéres ou excité par le courant électrique, engendre |’état émotionnel. 

Nous avons (avec le Dt H. Jankowska dans notre Institut Neurobiolo- 
gique d’E. Flatau 4 Varsovie) expérimenté sur des lapins en provoquant 
une lésion de l’hypothalamus. 

On commengait par la trépanation du crane en un point, situé a un 
centimétre de cété de la suture sagittale et au milieu de l'espace entre 
l’orbite et le méat auditif. A travers cet orifice on introduisait un petit 
instrument, composé d'une aiguille mousse cachée dans un fourreau et 
construite de telle fagon, que lorsque sa pointe dépassait le fourreau (plus 
court qu'elle), l’aiguille se courbait sous l’angle ouvert. En la mouvant 
sur place on obtenait une lésion assez étendue. Cet petit instrument fut 
introduit dans le cerveau jusqu’é la base du crane. Une fois l'os 
touché, on retirait un peu le fourreau en dénudant la pointe de I’aiguille. 
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On tournait alors l’aiguille autour de son axe longitudinal en produisant 
une lésion de 3 mm. de diamétre. 

I] est bien entendu que l’instrument, en allant vers I"hypothalamus, 
lésait en méme temps |’écorce cérébrale et les noyaux gris centraux. Pour 
contréler quelle lésion était responsable des phénoménes cliniques on fit 
quelques expériences ot l’écorce seule était lésée. Dans d'autres les 
noyaux gris centraux ont été pris en méme temps 

Les résultats se sont montrés bien différents suivant la profondeur de 
la plaie. L’animal avec l’écorce cérébrale lésée se comportait comme un 
individu normal une demi-heure déja aprés l’opération, quoique sa res- 
piration persistat a étre stertoreuse 

Chez les lapins avec lésion de l’écorce et du corps strié on a pu cons- 
tater une certaine apathie, qui se dissipa du reste bientét. 

Les lapins ot aussi la couche optique a été touchée présentaient tantét 
un certain degré d'apathie, sans phénoménes cataleptoides tantét une lé- 
gére excitation psychique. 

L’apathie qui suit l’intervention chirurgicale pourrait étre mise sur le 
compte de la narcose, du choc opératoire, de |'‘hémoragie, etc. Il n'en est 
pas ainsi avec l'excitation qui se manifeste immédiatement aprés dissipa- 
tion de la narcose : il faut l'interpréter comme le résulat de la stimulation 
des éléments nerveux correspondants. 

Pareillement, |’apathie qui suit la phase d’excitation primaire semble 
prouver que les éléments antagonistes aux précédents sont entrés en jeu. 

S’il est vrai,comme le veut Orbelli, que la couche optique n'est qu'une 
station superposée a I"hypothalamus et qu’elle dispose des mémes fontions 
que lui, l’explication des phénoménes ci-dessus rapportés sera la méme 
que celle qui va suivre concernant la troisiéme série de nos expériences. 

Elles consistaient en lésion de "hypothalamus. Nous y avons observé 
les élats cataleptoides avec apathie ou l'excitation psychique assez prononcée. 

Qu’il me soit permis de citer les deux protocoles des expériences cor- 
respondantes. 

Lapin n° 1. Le 17 mars 1936. Narcose a l’éther. Coupe de la peau le long de la suture 
sagittale. Trépanation du crane 4 1 cm. a droite de la ligne médiane et a mi-chemin 
entre l’orbite et l’oreille. Introduction de l’instrument décrit plus haut et pénétration 
dans l’hypothalamus. Lésion de ce dernier sur une étendue de 3 mm. de diamétre. Enlé- 
vement de l’instrument. Suture de la plaie. Immédiatement aprés on constate un fort 
bruit des intestins. Vingt minutes aprés le lapin a commencé a manifester un état 
d’excitation : étant encore sur la table opératoire il faisait des mouvements de la marche 
sur place et tournait la téte de tous les cétés en reniflant les objets qui se trouvaient 
autour de lui. Mis par terre, le lapin parcourait vite toutes les salles ne s’arrétant que 
pour renifler les objets sur son chemin. S’ils se trouvaient au-dessus de sa téte l’animal 
se mettait sur ses pattes de derriére, levait la téte et reniflait énergiquement les pots 
(avec les piéces anatomiques dans la formaline) en bougeant vivement son nez et sa 
lévre supérieure. Cet état s’accentuait durant une heure pour céder la place a un état 
contraire, a l’apathie. Dans ce dernier état le lapin restait immobile avec les poils héris- 
sés tandis que ses oreilles, la peau de la nuque et enfin tout son corps tremblaient. Deux 
minutes plus tard, le trismus avec clonus des maxillaires. L’apathie a duré environ 
deux heures. Le jour suivant le lapin se comportait normalement, sauf qu'il s'’excitait 
facilement et essayait méme de mordre. 








40 NATHALIE ZAND 


A l’examen microscopique on a pu constater que lI’hypothalamus avait été lésé 
dans sa partie susmamillaire et dans la région mamillaire méme. C’était donc le cas 
ou le tableau clinique réalisait l'état de surexcitation avec apathie consécutive. 

Lapin n° 3. Le 29 avril 1936. Intervention chirurgicale pareille 4 l’expérience précé- 
dente. 

50 minutes aprés l’intervention,l’animal a repris sa posture normale, mais ilest resté 
immobile sur place, ne réagissant ni aux sons ni aux menaces d’étre battu par la 
main qui s’approchait rapidement. Lorsqu’on lui donnait une tape au museau, l’animal 
se retirait vivement en arriére, faisait quelques mouvements avec ses pattes antérieures 
comme pour nettoyer son museau et restait comme fige dans une position inhabituelle : 
ses membres posés asymétriquement, tout le corps penché fortement du cété. Le pince- 
ment de la queue ne provoquait aucune réaction. Lorsqu’on le placait en position 
incommode (les pattes de derriére soulevées fortement et suspendues sur une barriére), 
le lapin ne l’a pas changé spontanément et est resté ainsi bien longtemps, jusqu’au 
moment ou les membres ont retombé par force de pesanteur. Une autre position qu’on 
peut appeler « cataleptoide » fut la suivante : un membre antérieur étendu complétement, 
un autre fléchi et caché sous le corps, le tronc penché fortement de cété: dans cette 
position le lapin persistait une demi-heure sans bouger. 

De temps en temps, on pouvait noter des réactions vives et inattendues: ainsi lors- 
qu’on lui mettait quelques brins d’herbe sous le nez, l’animal retirait vivement sa téte 
et ensuite aussi tout le corps. 

Deux heures aprés, cet état a disparu et l’animal se mit 4 manger. L’examen anato- 
mique décela une lésion de la substance grise centrale et du corps mamillaire contra- 
latéral. 


Je crois que la description de ces deux expériences suffit. Elles prouvent 
que la lésion de I'‘hypotalamus peut engendrer aussi bien !’excitation 
psychique, que la dépression avec le syndrome cataleptoide. 

Comment expliquer ces phénoménes ? Dans les expériences de Cannon 
et Bard et dans celles de Ranson I’hypothalamus a été ou libéré de |’action 
frénatrice du cerveau ou excité par le courant électrique. Ces deux pos- 
sibilités n’ont pas pu entrer en considération dans nos cas. En effet, nos 
expériences de contréle nous ont prouvé qu'une lésion beaucoup plus 
étendue de l'écorce et de la couche thalamique ne retentit presque pas 
sur la maniére d’étre de l'animal. 

D’autre part, il est peu probable qu'une simple lésion de "hypothalamus 
puisse étre analogue a une excitation comme c’était le cas chez Ranson 
qui employait le courant électrique. 

Bien qu'il faille avouer qu’il ne soit pas impossible que I'extravasa 
sanguin au cours de l’opération puisse agir comme une cause irritant 
les éléments nerveux. 

Toutefois, une hypothése plus plausible me parait celle qui admet que 
notre lésion puisse abolir la corrélation entre deux systémes antagonistes ; 
le sympathique et le parasympathique, les deux situés au sein de |’hypo- 
thalamus. L’excitation de notre animal serait le résultat de la prépondérance 
du systéme sympathique ; son état cataleptoide de la prépondérance du 
parasympathique. 

Une pareille hypothése fut invoquée par Ranson pour expliquer les 
faits expérimentaux : en lésant l’hypothalamus cet auteur obtenait tantét 
une hyperthermie, tantét une hypothermie. En examinantla topographie 

















LE PSYCHISME DE L’HYPOTHALAMUS 41 


des !»sions, Ranson est parvenu a la conclusion que I'hyperthermie est liée 
avec la plaie de l'hypothalamus antérieur (au voisinage du tuber cinereum), 
tandis que l’hypothermie avec celle de l‘hypothalamus postérieur (au 
voisinage des corps mamillaires). Puisque Ranson place le systéme 
parasympathique dans l’hypothalamus antérieur, sa lésion concorderait 
bien avec la prévalence de "hypothalamus postérieur avec son systéme 
sympathique, capable d’engendrer Ihyperthermie. 

Vice versa, la lésion de Ihypothalamus postérieur, renfermant, suivant 
Ranson, le systéme sympathique, laisserait le jeu libre en systéme antago- 
niste, c’est-a-dire le parasympathique et créerait l'hypothermie. 

Malheureusement, cette localisation de deux systémes autonomes con- 
cue par Ranson ne coincide pas avec les faits cités par d'autres expéri- 
mentateurs. Ainsi Karplus et Kreid! placent le systéme sympathique en 
avant par rapport au parasympathique ; Vasilenko (chez Orbelli) a obtenu 
méme l'arrét du coeur comme suite de |’excitation de |’hypothalamus 
postérieur, renfermant le systéme du vague. 

Nos expériences personnelles ne se prétent pas a tirer des conclu- 
sions catégoriques en ce qui concerne la topographie précise de deux 
systémes autonomes. En effet, dans notre premier cas la surexcitation 
psychique (avec une certaine apathie consécutive) allait de pair avec la 
lésion de I‘hypothalamus postérieur, ce qui cadrerait bien avec la concep- 
tion des auteurs allemands et russes. Dans le deuxiéme cas pourtant, un 
syndrome cataleptoide se basait sur une pareille localisation si on ne 
tient pas compte de la lésion concomitante de la substance grise centrale, 
partie intégrale de |’hypothalamus antérieur. 

Cette différence anatomopathologique a-t-elle une signification décisive 
pour l’apparition d'un tableau clinique contraire 4 celui du premier cas, 
la question reste ouverte. Tout le chapitre du « psychisme » de l’hypo- 
thalamus n’est qu’ébauché ; l'avenir nous dira peut-étre quel est le 
mécanisme intime qui régit l’apparition de tel ou tel autre état et quelle 
part incombe a la topographie de la lésion de |‘hypothalamus. 

Pour le moment, la chose importante et indubitable est que la lésion de 
hypothalamus est capable de changer le comportement psychomoteur 
de l’animal, ce qui fait que cette région doit étre rangée parmi les centres 
ot se passe notre vie psychique. « The hypothalamus is the center for the 
integration of the visceral and somatic components of emotional expres- 
sion. » (Ranson.) La clinique nous procurait depuis longtemps certains 
indices qui parlaient en faveur d'une telle conception. Ainsi l‘encéphalite 
épidémique, maladie a localisation par excellence diencéphalique, pré- 
sentait des individus dont l’attitude affective se montrait différente de 
celle de l’époque antérieure a la maladie. 

Je me souviens d'une femme qui se plaignait d’étre incapable de sentir 
la joie ou la tristesse. Ces états, dont la malade conservait bien le sou- 
venir, ne retentissaient plus en elle en aucune circonstance. Son for 
intérieur était aussi figé et incapable de changements que le masque 
immobile de sa figure parkinsonienne. 
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M. le Président donne lecture 4 la Société d'une lettre émouvante du 
Professeur Niess] von Mayendorf de Leipzig. Membre Correspondant 
de la Société, & l'occasion du décés du P* Crouzon, et exprime a notre 
Collégue les plus vifs remerciements de la Société pour les sentiments 
qu'il nous a manifestés ; ainsi que d’une lettre de M. Mac Donald Crit- 
chley remerciant la Société de sa nomination de Membre Correspondant. 
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Allocution de M. Georges Bourguignon, Président sortant. 


Mes Cuers Co.iecues, 


En prenant la Présidence de notre Société i] y a un an, je vous remer- 
ciais du grand honneur que vous me faisicz, mais j'ajoutais: «je sens 
aussi toute la charge qui va peser sur mes épaules pendant cette année. » 

En quittant ce fauteuil, je peux dire que j'ai senti ces charges et que 
parmi elles il y en a eu de bien douloureuses pour moi. 

C’est Marinesco, dont je dus évoquer la mémoire en ouvrant notre 
Réunion neurologique internationale annuelle. 

Si tous les neurologistes ont vivement ressenti la perte de Marinesco, 
elle m’a été particuliérement sensible, car Marinesco était devenu pour 
moi non seulement un maitre, mais encore un ami. 

C’est Crouzon, dont nous venons de déplorer la perte et 4 qui m’unis- 
saient les liens d’amitié noués dans I'Internat : sa présence 4 mes cétés 
m’a grandement facilité la tache et je rends hommage aux services excep- 
tionnels qu'il a rendus a notre société. 

C’est la mort prématurée de notre jeune collégue Jacques de Massary, 
qui m’a encore particuli¢rement frappé en raison des sentiments que j'ai 
depuis de longues années pour son oncle, Ernest de Massary, qui me per- 
mettra de l’appeler aussi mon Maitre et mon ami. 

La mort de notre éminent secrétaire général et ami Crouzon a soulevé 
des problémes difficiles dont moi-méme et tout votre bureau, nous avons 
profondément senti la charge. 

Nous avons eu, a ce sujet, de nombreuses réunions de bureau et je tiens 
a dire quelle collaboration et quel appui cordialement dévoués et éclai- 
rés j'ai trouvés auprés de Monier-Vinard, de M™° Sorrel-Dejerine et de 
Béhague. ' 

Permettez-moi, avant d’abandonner la Présidence, de leur exprimer du 
fond du cceur tous mes remerciements et toute ma reconnaissance et de 
rendre hommage A leur dévouement a la société et a leur activité dignes 
de ceux de notre regretté Crouzon. 

Notre Assemblée générale du mois dernier a élu, 4 l'unanimité, notre 
collégue Garcin secrétaire général de notre société. [1 prend place au bu- 
reau aujourd'hui pour la premiére fois. 

II sait qu il assume une lourde charge en prenant le secréiariat général, 
mais je le connais assez pour étre sir qu’il y donnera toute la mesure 
de son dévouement et de son activité. 

Je le remercie en votre nom d'avoiraccepté ces fonctions. 

Il aura d ‘ailleurs un certain allégement. S’il prend le secrétariat de la 
Neurologie et s'il conserve de ce fait la charge de la rédaction des comp- 
tes rendus de nos séances, il n'aura pas As’occuper de l'ensemble de la 
Revue Neurologique dont le comité de direction a nommé secrétaire géné- 
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ral notre collégue Mollaret et a ainsi réparti entre deux hommes les deux 
fonctions que remplissaient nos secrétaires généraux précédents, Meige 
et Crouzon. 

Je félicite Mollaret en votre nom de Ja distinction dont il est ainsi 
l'objet. 

M™¢ Sorrel-Dejerine conserve la trésorerie. Je ne peux que m’asso- 
cier aux éloges que Barré lui décernait l’an dernier : elle continue a gérer 
nos finances avec prudence et sagesse et nous ne pouvons que la remer- 
cier de la tache qu'elle remplit si brillamment au bureau de notre société. 

Quant a notre ami Béhague, aprés quinze ans de travail assidu aux 
cétés de Meige, puis de Crouzon, il a demandé, et c’est bien légitime, a 
résigner ses fonctions de secrétaire des séances ; mais, dans |'intérét de 
notre Société, il a bien voulu les conserver encore cette année, pour assu- 
rer la mise en marche du nouveau secrétariat. 

La Revue Neurologique a tenu d'ailleurs 4 honorer ses éminents ser- 
vices en le nommant membre du comité de direction : il jouera un réle 
important, j'en suis sar, en établissant une liaison entre le nouveau secré- 
tariat de la Société de Neurologie et le nouveau secrétariat de la Revue 
Neurologique. 

Je le félicite en votre nom de cette nomination. Je le remercie person- 
nellement et en votre nom des services qu’ila rendus a la Société de Neu- 
rologie et, particuliérement, d’avoir bien voulu reculer la date de la _rési- 
gnation de ses fonctions de secrétaire des séances. 

Vous avez élu mon trés cher ami Tournay vice-Président : il appor- 
tera au bureau le fruit de sa vieille expérience acquise dans la direction de 
différentes sociétés. 

Secouée comme elle l'a été par la mort de notre cher secrétaire général 
Crouzon, notre Société voit cependant son état-major reconstitué, et 
bien reconstitué, et c'est avec confiance que nous pouvons envisager 
son avenir. 

Mon vieil ami Monier-Vinard sera le digne Président du nouveau 
bureau. Avec lui, nous aurons a notre téte un éminent neurologiste. 
doublé d'un lettré fin et disert. 

Tu te rappelles, mon cher Monier-Vinard, que c’est sur le terrain scien- 
tifique que nous sommes entrés en relations pendant notre internat ; 
depuis, nous nous sommes toujours suivis. 

J’ai pu, pendant ma présidence, apprécier la sdreté de ton jugement 
et la qualité de tes conseils et c'est avec joie que je te remetsla Prési- 
dence. 


MEs cuers CoL_LecvueEs, 
Permettez-moi, en quittcnt ce fauteuil, de souhaitera la Société de 
Neurologie de continuer a se développer dans la ligne qui a fait son 
renom mondial. 
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Allocution de M. Monier-Vinard, Président. 


Mes cHers CoLLecues, 


En prenant la présidence de votre Société mon premier devoir est 
d’exprimer notre affectueuse reconnaissance 4 G. Bourguignon pour la 
ferme et aimable autorité avec laquelle il a dirigé les débats de nos 
réunions. 

Nous lui devons encore une trés particuliére gratitude pour l’applica- 
tion constante et sage, avec laquelle il s'est efforcé de résoudre les pro- 
blémes urgents qui se sont posés au cours de ces derniers mois. Le dé- 
cés de notre regretté Secrétaire O. Crouzon a créé un inévitable dé- 
sarroi dans le fonctionnement de notre Société. Grace aux efforts et aux 
initiatives de Bourguignon, bien des difficultés, créées par la disparition 
de celui qui était la cheville ouvriére de notre groupement, ont été apla- 
nies. 

Je suis certain d’étre votre interpréte en le remerciant de tout ce que 
son activité, aussi discréte qu’efficace, s'est employée 4 accomplir. 

Jele remercie pour ma part des paroles aimables qu'il vient de pro- 
nonceren m’invitant 4 lui succéder. Je voudrais étre certain que je 
saurai m’acquitter de ma tache aussi parfaitement qu'il a rempli la 
sienne. Je puis promettre que je m’y appliquerai de mon mieux. 

En accédant a ce fauteuil je mesure le pesant honneur de la fonction 
que j'ai regue de vos suffrages. Présider aux destinées de la Société qui 
a acquis dans le passé, et maintient fermement dans le présent un 
renom si légitime, est une fonction que votre bienveillance rendra sans 
doute aisée. 

Mais, dans l’accomplissement de ce réle. une sage modestie ne permet 
pas que l'on ne se sente dominé par le souvenir de ceux qui, dans cette 
méme enceinte, donnérent un incomparable éclat a la Neurologie 
francaise. 

Parmi tant de grandes figures, permettez-moi d’évoquer celle de mes 
maitres disparus : Babinski, E. Dupré, G. Ballet. Cette évocation ne 
sera pas seulement un pieux et trop faible hommage rendu a ses maitres 
par celui qui fat leur disciple, mais ce sera aussi mettre sous |’égide 
de leur mémoire l'effort que j'accomplirai pour justifier honneur que 
vous m'avez fait en m’appelant 4 cette place. 

Tous trois ontcontribué 4 la grandeur de notre société et leur in- 
fluence s'y perpétue. En effet, ce qu'il ya eu de plus individuel dans 
esprit de chacun d’eux figure exactement les discplines, les ten- 
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dances et les régles qui ne cessent de nous conduire, et la juxtaposi- 
tion de leurs personnalités groupe curieusement les traits essentiels de 
la production neurologique contemporaine : 

Rigueur méthodique dans |’observation des faits ; effort constant vers 
l'interprétation physiopathologique aboutissant au perfectionnement de 
la séméiologie, clarté dans l|'exposition des faits et des synthéses doc- 
trinales. 

Nous savons tous combien Babinski eut le don de |’observation pa- 
tiente et rigoureuse. I! en résulta un apport abondant de ces faits appar- 
tenant a la catégorie de ceux auxquels Bacon donnait avec justesse le 
qualificatif de « privilégiés » pour indiquer leur importance fondamen- 
tale. Le génie de l’observation méthodique de Babinski en a accumulé 
un tel nombre que |’on peut dire que nous lui devons les inébranlables 
assises et les pierres d’angle de |'édifice neurologique contemporain. 

Le neurologiste éminent qu’était E. Dupré fut aussi un grand psy- 
chiatre qui s’appliquait 4 transporter dans l’analyse mentale la méme 
préoccupation d’objectivité qu’il avait constamment dans la pratique 
neurologique. La curiosité de son esprit était inlassable, aucun terriioire 
de la médecine ne lui était étranger. Il présentait a un degré étonnant 
cette universalité ‘de la connaissance qui lui permettait d’éblouir ses 
auditeurs, aussi bien en faisant |’analyse d’un cas concret, qu’en fixant 
la position d’un difficile probléme de la pathologie générale. 

L’esprit délicatement subtil de G. Ballet ne limita pas son activité 
a l'étude de la neurologie dont Charcot lui avait inspiré le godt. I] n’eut 
la complete satisfaction de ses aptitudes qu'en les appliquant aussi a la 
recherche psychiatrique. I] pratiquait |’examen de ses malades avec une 
pénétrante finesse, et, par-dessus tout, il possédait un art incomparable 
pour exprimer le fait ou les doctrines, dans un langage toujours élégant, 
limpide et harmonieux. 

En rendant aujourd hui au souvenir de ces trois M:zitres |"hommage 
ému de filiale reconnaissance, je sens le poids de |'honneur de présider 
cette année la société qui les a comptés parmi ses membres les plus 
illustres. 

Mon souci d’y réussir comme il conviendrait s accroit du fait que la 
disparition de Crouzon prive mon inexpérience de sa tutélaire sagesse. 
Ici méme ont été dit les sentiments attristés et les regrets inspirés par sa 
mort. Je ne saurais y ajouter que l’expression de ma propre émotion, 

Sans le secours de ce pilote prudent et habile qui, dans les conjonc- 
tures délicates ou difficiles, nous conduisait toujours vers Jes solutions 
les meilleures, j’aurais eu l’inquiétante certitude d’étre bientét désem- 
paré, si votre suffrage unanime n’avait désigné en la personne de R, Gar- 
cin celui qui va prendre a sa suite les fonctions de Secrétaire général. 

Une tache lourde et difficile l’attend. Avec Crouzon ont disparu les 
vestiges écrits de son activité, car les documents dans Jesquels se trou- 
vait consignée depuis dix ans Ja vie de notre société n'ont pu étre ré- 
cupérés. Il faudra laborieusement reconstituer ces archives disparues qui 
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étaient en quelque sorte le livre de raison de notre société pendant toute 
cette période, pour assurer la continuité du récent passé et de l'immédiat 
présent. Mais nous connaissons assez les qualités de Garcin, sa clarté 
d’esprit, la sireté de son jugement, son activité inlassable, pour étre 
assurés qu’é son tour il sera l'ardent animateur de notre Société et le 
sage organisateur de sa destinée. 

Un allégement dans le labeur qu'il entreprend a pu lui étre donné. Le 
Secrétaire général avait jusqu’A présent, outre la direction et l’orga- 
nisation de la vie de notre Société, la charge de la publication de 
son bulletin, et celle aussi de la publication de la Revue neurologique. 
Notre collégue Mollaret, qui depuis longtemps déja participait étroite- 
me nt a l’élaboration de la Revue neurologique, a bien voulu assumer le 
réle de Secrétaire général de cette publication. En acceptant cette fonc- 
tion il nous permet de lui dire 4 la fois, notre gratitude pour |’intérét 
quil a déja témoigné a la Revue, et notre confiance en lui pour en 
assurer la durable prospérité. 

Je prie M™¢ Sorrel-Dejerine, qui veille sur notre trésorerie avec 
un dévouement attentif et souriant, de vouloir bien accepter |‘hommage 
de notre reconnaissance pour sa brillante gestion. Espérons que, cette 
année encore, elle pourra, avec un égal succés, réaliser le parfait équilibre 
de notre budget. 

Notre collégue Béhague remplit depuis dix ans la tache parfois ingrate de 
Secrétaire de nos séances. Aux cétés de Crouzon elle lui paraissait légére. 
Dans la tristesse de son amitié en deuil ila mesuré la longue durée de 
son application et il a exprimé le désir de résigner ses fonctions. L’appel 
pressant qui a été fait A son dévouement ne|’a pas laissé insensible. Nous 
devons le remercier de tout ce qu’il a fait dans le passé, et de bien vou- 
loir consentir 4 nous accorder encore le double secours de son activité 
et de son expérienee. 

Mes chers Collégues, en ce moment de l'année, il est d'usage d’ex- 
primer des voeux. Recevez d'abord ceux que je forme pour vous, et aus- 
sitét aprés, laissez-moi formuler le souhait qui est dans notre commune 
pensée : que notre Société ne cesse d’avoir une florissante prospérité et 
une glorieuse activité scientifique. 


Allocution de M. Raymond Garcin, Secrétaire Général. 
Mes cuers Co.iécves 


Mes premiers mots seront de remerciement et de reconnaissance. Je 
remercie tout particuli¢rement nos deux Présidents de cette premiére 
séance de leurs aimables paroles, trop bienveillantes a mon égard. Ma 
reconnaissance profonde s’en va vers vous, mes chers Collégues, pour le 
témoignage de confiance que vous m’avez si généreusement accordé en 
m’appelant aux fonctions de Secrétaire Général, a la suite d'une perte 
cruelle que nous sentirons peser chaque jour un peu plus sur la vie de 
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notre Compagnie. Mon émotion est trés grande de me trouver a cette 
place vers laquelle je venais si souvent au cours de nos séances demander 
conseil au Professeur Crouzon. 

Je réalise pleinement le grand honneur que vous m’avez fait, comme le 
large crédit que vous avez voulu ouvrir a la jeunesse, en m'appelant a ce 
poste de confiance. J’appréhenderais les lourdes responsabilités qui vont 
m’échoir, si je ne savais, mes chers Collégues, pouvoir compter a tout ins- 
tant sur votre appui, sur vos conseils pour mener 4 bien la tache, si bril- 
lamment remplie par mes illustres prédécesseurs, de maintenir |'éclat et 
le rayonnement de notre Société. Je sais en particulier |'aide précieuse 
que m’apporteront notre Président, M. Monier-Vinard ; notre vice-Pré- 
sident, M. Tournay ; notre Trésorier, M™* Sorrel-Dejerine et notre 
Collégue, M. Béhague qui veut bien, je l'en remercie sincérement, me con- 
tinuer pour un temps, que j'espére le plus long possible, une collaboration 
dont vous savez la richesse de dévouement et d'expérience. 

J’aurai a coeur, mes chers collégues, de justifier votre confiance et de 
mériter maintenant vos suffrages. 

Je n’aurai pas la présomption de vous apporter un programme sinon 
celui d’un labeur acharné pour maintenir, comme par le passé, le prestige 
de notre Société. 





COMMUNICATIONS 


Myélite nécrotique aigué a forme pseudotumorale d'origine sta- 
phylococcique vraisemblable, par MM. Henri Rocer, Yves Pour- 
SINEs et Jacgues BoupourEsgues (de Marseille). 


Un marin, agé de 19 ans, présente brusquement dans la nuit du 26 au 27 aodt 1937 
une paraplégie flasque, totale d’emblée, qui a été seulement précédée six jours aupa- 
ravant par quelques douleurs lombaires et par des fourmillements des membres infé- 
rieurs. Elle se complique aussitét de rétention d’urines nécessitant le sondage, d'une 
constipation opiniatre, d'escarre sacrée et d’une température 4 40°. Le L. C.-R. montre 
une importante dissociation albuminocytologique, 4 gr. d’albumine pour 6 lymphos, 
B. W. négatif dans le sang et le L. C.-R. Radiographie rachidienne normale. 

A l’entrée a la clinique neurologique le 4 septembre, la paraplégie est absolue, avec 
abolition des réflexes tendineux et cutanés, avec anesthésie 4 tous les modes remontant 
au segment médullaire D9, avec diminution de la sensibilité profonde, avec réveil de 
douleurs lombaires par la manceuvre de Laségue, avec escarre sacrée trés étendue. 

L. C.-R. : le 10 septembre : bloquage incomplet par la manceuvre de Queckenstedt- 
Stoockey avec second niveau élevé :1 gr. 50 d’albumine et 133 leucocytes comportant 
74 % de polynucléaires. Une rachicentése, pratiquée le lendemain au-dessus de la lésion 
vers D7-D8, donne les chiffres suivants : albumine 0,50, 5 éléments : staphylocoques 
4 la culture. 

Sérodiagnostic de Wright négatif dans le sang et le L. C.-R. Intradermoréaction a la 
mélitine négative. Formule sanguine : 3 millions de G. rouges, 21.400 globules blancs 
dont 84 % de poly. Azotémie 0,30; urines trés purulentes et sanguinolentes. Tempéra- 
ture normale. ; 

Une culture du L. C.-R. prélevée le 16 septembre au niveau du L4-L5 reste stérile. 
Une réascension thermique a 40° et des douleurs lombo-abdominales vives indiquent 
la progression de |’infection urinaire de la vessie jusqu’aux reins ;: une cystostomie 
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(23 septembre) montre une lésion vésicale donnant l’impression plus d'une escarre tro- 
phique que d'une inflammation locale. 

L. C.-R. lombaire le 5 octobre : albumine 0,80, cytologie 1 élément. 

Les progrés des escarres et de l’infection urinaire emportent le malade qui succombe 
le 12 novembre, sans que la paraplégie ait subi aucune modification durant tout le 
cours de l’évolution. 

L’autopsie montre une adhérence serrée de la dure-mére a la face antérieure des corps 
vertébraux de D”® a L et une arachnoldite scléreuse non adhérente a la dure-mére. 

L’examen histologique établit l’existence, au niveau du segment L’, d’un foyer 
nécrotique volumineux et massif occupant la presque totalité des cordons blancs et 
constitué par la dégénérescence des fibres myéliniques avec prolifération névroglique, 
sans participation mésenchymatovasculaire : des dégénérescences wallériennes, ascen- 
dantes et descendantes, nettement visibles dans les segments sus-et sous-jacents, indi- 
quent non seulement la destruction de la gaine myélinique, mais |’interruption des cy- 
lindraxes. 

Il existe un second foyer, beaucoup plus petit, limité aux cordons pestérieurs, au 
niveau de D5. 

Une arachnoidopiemérite sclérosante s’adjoint 4 ce processus : trés intense dans la 
région dorso-lombaire, elle va en s'atténuant a la région cervicale. 


Ainsi donc une paraplégie flasque a début brutal s'‘accompagne d’une 
dissociation albuminocytologique importante du L. C.-R. avec blocage 
partiel par la manceuvre de Queckenstedt-Stookey, qui fait soupgonner une 
compression médullaire. On peut, 4 cause de la brusquerie du début, 
craindre une poussée congestive dans une tumeur des racines, qui serait 
restée muette. 

Mais une seconde ponction lombaire révéle une hypercytose de 133 élé- 
ments par mmc. avec polynucléose prédominante (74%) et 1 gr. 50 
d’albumine : cette réaction, du type inflammatoire, suscite |’hypothése 
d’une arachnoidite. 

L’infection urinaire, l’intensité et la précocité des escarres, la fiévre 
font retarder l’intervention, que l'état cachectique rend bientét inutile. La 
mort survient deux mois et demi aprés le début de cette paraplégie. 

L’autopsie montre qu'il s‘agissait d'un processus de leucomyélite aigué 
avec foyer de nécrose. occupant toute la substance blanche du segment L’ : 
mais a cette myélite s'associe un processus d’arachnoidite et, fait particu- 
lier, il existait en outre, de D’°a L' des adhérences serrées de la dure- 
mére a la face postérieure des corps vertébraux. Quoique l'étude des 
corps vertébraux n’ait pas été faite, il est permis de se demander si une 
lésion aigué staphylococcique des vertébres n'a pas été la lésion primi- 
tive : car chez ce jeune homme on ne retrouvait dans les antécédents 
qu'une poussée de furonculose de la fesse et du coude droit, survenue 
quelques jours avant la paraplégie. 

La présence de staphylocoques révélée par la culture du L. €.-R., pré- 
levé au niveau de la région dorsale moyenne, pouvait étre un argument a 
invoquer en faveur de cette hypothése, si une culture pratiquée quelques 
jours aprés avec le liquide lombaire n’était restée stérile. 

Nous regrettons de n’avoir utilisé que tardivement la thérapeutique par 
l'anatoxine staphylococcique. 
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Syringomyélobulbie avec syndrome de Gerhardt. Réle essentiel 
d'une rachianesthésie dans son étiologie, par MM. Grorces GuiL- 
LAIN et{CHar_es RrpapEau-Dumas. (Paraitra ultérieurement) 


Syndrome de compression directe du nerf optique au cours de 
l’évolution d’un gliome frontal, par M. HARDEN AskENasy (Bucarest). 
(Paraitra ultérieurement). 


Immobilisation soudaine d’attitude du membre supérieur. Signe 
de localisation frontale, par M. J.-A. Barré (de Strasbourg). 


En 1935, a la Réunion Neurologique du 4 avril, nous avons présenté, 
M. Marc Klein et moi, une observation clinique assez particuliére sous le 
titre « Arrét brusque du bras droit et de la parole survenant par crises 
sans perte de connaissance ». Il s’agissait d'un phénoméne singulier : 
brusquement, le sujet, parfaitement conscient, se trouvait dans l'impossi- 
bilité absolue de faire mouvoir son membre qui demeurait exactement 
dans l’attitude qu'il avait quand le trouble avait débuté. Aucune 
contracture, aucune paralysie vraie, qui aurait permis ou entrainé sa 
chute, aucun tremblement, aucun trouble sensitif : la seule impos- 
sibilité pour le malade de remuer son membre pendant les secondes 
ou les quelques minutes que durait la crise. Le sujet était si par- 
faitement conscient qu'il lui arriva une fois de retirer avec la main 
gauche et sans difficulté d’ailleurs, car il n'y avait aucune crispation, le 
couteau que tenait la main droite immobilisée. 

Quatre mois plus tard, le méme sujet nous revenait, toujours atteint 
du méme trouble, mais de plusieurs autres encore qui nous permirent 
de faire le diagnostic de tumeur frontale gauche, vérifié 4 |’opération. 

Ce cas était demeuré unique quand nous avons eu l'occasion de voir 
récemment, a peu d’intervalle, deux malades qui ont présenté exacte- 
ment le méme phénoméne et sont atteints l'un et l'autre de lésions 
frontales. 

Madame R., Agée de 54 ans, nous est amenée par son mari qui raconte 
asa place l'histoire de son mal, qu’elle serait actuellement tout a fait 
incapable de nous dire elle-méme. Elle a un syndrome psychique frontal 
accentué, quelques céphalées frontales gauches qui avaient été beaucoup 
plus violentes il y a quelques années, elle est aveugle, anosmique, etc. 
Son mari nous dit que le premier trouble en date dans son histoire 
remonte 4 1931. Elle tenait un verre de biére a la main et se préparait a 
le boire, quand son geste s'immobilisa soudainement ; elle s’arréta en 
méme temps de parler, gardant la physionomie souriante. L’entourage 
frappé de ce curieux état Ja conduisit vers son lit. Au bout de quelques 
instants elle perdit alors connaissance et eut une crise convulsive. Le 
méme phénoméne se reproduisit fréquemment dans la suite ; parfois 
aprés la phase initiale d’immobilisation subite, le membre supérieur 
effectuait automatiquement un certain nombre de fois le geste que la 
malade accomplissait au moment od |’arrét moteur s’était déclenché. 
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M. Bara..., 41 ans, nous est adressé récemment par le Dt Pétrequin (de Seloncourt) 
pour suites nerveuses d’un traumatisme cranien. 

En février 1926, M. B. regoit un coup de barre de fer sur la tempe droite. I] perd con- 
naissance, on le trépane au point traumatisé, il reprend son travail de tournevr au bout 
de quelques mois. 

En novembre 1928, il ressent des fourmillements dans la main gauche en méme temps 
qu’il a besoin de cracher, ceci par crises rares d’abord, puis de plus en plus fréquentes. 
Au bout d’une semaine, aprés ces sensations qui constituaient d’abord toute la crise, 
le membre supérieur gauche tout entier participe au trouble. I] est brusquement immo- 
bilisé dans la position qu’il occupe, au moment de la crise, et le sujet, parfaitement 
conscient, est dans l’impossibilité absolue de la modifier ; il ne peut ni fléchir ni étendre 
son bras ; il ne peut faire un mouvement si faible soit-il avec ses doigts ; il est trés étonné 
de ce fait, et nous demande comment il se peut que son membre, sur lequel il n’a plus 
aucune action, ne tombe pas au lieu de rester figé et comme subitement pétrifié dans 
attitude ov le saisit le trouble. Unefois, ajoute-t-il, la crise a commencé quand j'avais 
la main sur la nuque : j’ai gardé cette attitude pendant tout le temps que la crise a duré. 
Nous avons pu observer personnellement et 4 diverses reprises le phénoméne ; les mus- 
cles n’étaient ni durs ni mous, ils ne faisaient aucune saillie anormale sous la peau ; les 
fiéchisseurs et les extenseurs avaient une consistance sensiblement égale. I] était pos- 
sible et assez facile en prenant la main de fléchir le coude ou de I’étendre ; les réflexes 
tendineux étaient conservés et paraissaient un peu plus faibles que ceux du membre 
sain. La température du membre n’était pas modifiée, sa circulation paraissait normale. 
Les sensibilités tactile et douloureuse, les seules que nous ayons pu explorer, et avec 
une extréme rapidité, paraissaient correctes. 


Voila donc trois exemples tout a fait comparables du méme phéno- 
méne. Comment peut-on I’interpréter ? Il parait évident tout d'’abord 
que c’est un phénoméne purement involontaire et que l'hypothése de 
pithiatisme ou de simulation consciente n'a guére besoin d’étre dis- 
cutée. 

Il parait certain aussi que si l'on peut rapprocher le phénoméne que 
nous décrivons du phénoméne de la préhension forcée de Janichewski 
dont nous avons observé quelques exemples, l’analogie ae peut pas étre 
poussée trés loin ; en effet. il n'y a rien qui ressemble a une hypertonie, 
a une crispation, 4 une crampe, dans |’attitude figée que nous avons en 
vue. On ne peut non plus I’assimiler 4 un phénoméne de catatonie ; non 
plus a la contraction paradoxale que Poetzl a décrite dans certaines 
lésions frontales et qui se localise au quadriceps fémoral quand on flé- 
chit la cuisse sur le bassin. 

Quel mécanisme peut-on imaginer pour ce phénoméne? Tout semble se 
passer comme si l'impulsion volontaire qui commande, guide et assure 
la continuation d’un mouvement faisait brusquement défaut, les centres 
moteurs automatiques maintenant un certain temps le jeutonique qui 
constituait en quelque sorte la base sur laquelle s’effectuait le mouve- 
ment volontaire. On pourrait peut-étre parler d'arrét brusque, de ces- 
sation soudaine de |'influx moteur volontaire, en se gardant de pro- 
noncer le mot si facilement employé d’ « inhibition » qui nous parait 
désigner autre chose et se traduit ordinairement, d'aprés les classiques, 
par la suractivité fonctionnelle des centres « libérés ». 

Cette discussion pathogénique dont | intérét est évident ne peut étre 
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poussée davantage pour l’instant. L’essentiel sur quoi nous voulions 
insister est, aprés avoir isolé un phénoméne un peu particulier, d’indi- 
quer qu'il s’est toujours trouvé lié 4 une lésion corticale du péle frontal 
opposé a celui of on l’observait, et qu'il a pu constituer un signe trés 
précoce, le plus précoce peut-étre de cette lésion. 

Nos observations ne nous permettent pas jusqu’é maintenant plus de 
précisions topographiques, mais nous serions enclins 4 situer les lésions 
qui peuvent lui donner naissance dans le pied de la 2¢ ou de la 3¢ fron- 
tale, c’est-a-dire tout prés des centres de la motilité faciale et linguale, 
qui participent souvent au méme arrét instantané. 

Nous n‘avons fourni aujourd’hui que la partie des observations qui se 
rapportait au phénoméne de |’immobilisation subite. Nous montrerons 
bientét comment ce phénoméne se trouve associé dans la suite a d'autres 
phénoménes parfois convulsifs, intéressant la face par exemple, alors qu’il 
conserve parfois la pureté d'une immobilisation simple et momentanée. 


J. Laeawitre. — La communication de M. Barré appelle deux sortes 
de réflexions : la premiére d’ordre théorique, la seconde d’ordre pratique. 
ll est évident que le phénoméne qui nous est décrit se distingue d'autres 
manifestations qui ont été décrites telles que la préhension forcée, l’en- 
rayage cinétique, entre autres ; toutefois il n’est pas interdit, croyons- 
nous, de les comparer car ces symptémes ne sont pas sans posséder 
quelques traits qui les apparentent. 

Le phénoméne décrit ici doit, 4 notre sens, étre compris comme une 
inhibition soudaine et passagére du mouvement : or, dans quelles 
conditions pathologiques voyons-nous se manifester semblable phéno - 
méne, si ce n’est dans les syndromes parkinsoniens et surtout dans les 
séquelles de l’encéphalite épidémique ? Je n’ai pas en vue iciles malades 
chez lesquels la fonction du tonus apparait manifestement atteinte, mais 
précisément les sujets dont la liberté des mouvements demeure entiére 
et qui, soudainement, se trouvent immobilisés dans une position souvent 
paradoxale ou ridicule. Une de nos patientes, ayant été atteinte d’encé- 
phalite, remarquait, par exemple, alors qu'il n’existait que fort peu de 
signes de parkinsonisme, que brusquement, tandis qu'elle causait, son 
avant-bras s’immobilisait pendant quelques instants. « Comme ma main 
est béte | » se disait-elle A elle-méme. C’est 14 un exemple d’enrayage 
cinétique parmi bien d'autres qu'il est légitime, non point d’identifier 
mais de comparer avec le phénoméne rapporté par M. Barré. 

Il en est de méme d'une autre manifestation appelée I’hémitonie et 
décrite par Bechterew et Babinski et qui consiste dans le fait que, sou- 
dain, le malade voit son membre s’immobiliser au cours d'un mouve- 
ment volontaire mais en présentant une contraction prolongée et mas- 
sive des membres du segment corporel atteint. Chez une de nos malades, 
ce fut le premier signe d'une localisation préfrontale d'une tumeur que 
l’opération pratiquée par M. de Martel révéla étre un kyste cysticercosique. 

Ainsi donc, les troubles de ce que l'on peut désigner avec Oscar 
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Vogt la dénervation volontaire ne sont pas exceptionnels au cours des 
lésions du lobe frontal, et le phénoméne décrit par M. Barré peut étre, 
lui aussi, compris parmi les désordres de cette fonction « dénervatoire » 
sj bien mise en lumiére par les expériences des physiologistes. 

J’ajouterai encore un mot : plusieurs des malades auxquels M. Barré a 
fait allusion étaient porteurs de tumeurs du lobe préfrontal ; or, |’on sait 
que, dans les cas de ce genre, il n’est pas trés exceptionnel d’observer 
quelques symptémes d’ordre parkinsonien, argument qui confirme en- 
core la légitimité du rapprochement, non pas de |’identification, de l’inhi- 
bition cinétique décrite par M. Barré avec les enrayages du mouvement 
causés par une perturbation, variable dans son essence, de la fonction 
de dénervation dont l’intégralité est requise pour l’achévement correct 
d’un mouvement volontaire. 


Sur un cas héréditaire de sclérose tubéreuse de Bourneville. Adé- 
momes sébacés, crises convulsives, phacomatose rétinienne, 
calcifications intracraniennes, Tumeurs péri-unguéales de 
Koenen, par MM. Raymonp GarcIN, GABRIEL Renarp, Mle S. Hu- 
cust et P. Caron (Présentation de malade). 


Nous avons l’honneur de présenter a la Société une trés compléte 
illustration de dysplasie neuro-ectodermique héréditaire od nous voyons 
réunis chez la méme malade tous les éléments d'association symptoma- 
tiques rencontrés au cours des adénomes sébacés de la face, pareil 
groupement morbide chez un méme sujet apparaissant rarement de facon 
aussi complete. 

Cette jeune femme qui nous fut adressée il y a quelques mois a la 
Consultation de Médecine de |'Hépital Bichat par notre collégue et ami 
le Professeur agrégé Marcel Lelong — que nous tenons a remercier ici 
— présente des crises convulsives depuis l'enfance. L’existence d’adé- 
nomes sébacés de la face nous permit de soupconner une sclérose tubé- 
reuse, que les radiographies du crane, en montrant des nodules calcifiés 
probablement para-ventriculaires nous permettent de diagnostiquer avec 
une assez grande certitude. L’examen du fond d’cil, & la recherche 
d'une phacomatose rétinienne, devait nous montrer l'existence de ces 
curieuses productions rétiniennes décrites par Van der Hoeve. Au point 
de vue tégumentaire, l'existence de productions d’aspect charnu ou 
corné du limbe périunguéal (tumeurs de Koenen), de plaques fibroides 
d’aspect chagriné, d’éléments multiples, nodules dermiques granités en 
peau d’orange, taches de lentigo, molluscum, vient ajouter encore a la 
richesse symptomatique du groupement morbide. Les muqueuses elles- 
mémes ne sont pas indemnes comme nous y insisterons. 

Enfin le caractére héréditaire de I'affection ne fait pas défaut. Le pére 
de la malade présentait des adénomes sébacés et des tumeurs de Koenen. 
Il est mort d'un syndrome d’hypertension intracranienne aprés étre de- 
venu aveugle. 
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Nous ne développerons pas dans la présente note les données clas- 
siques et les problémes modernes relatifs 4 ces neuroectodermoses, 
actuellement parfaitement précisées et dont Ludo Van Bogaert a fait 
ici-méme un exposé trés complet en 1935. 


Observation. — M"e V..., Agée de 30 ans, exercant la profession de mécanographe comp- 
table, vient consulter pour des crises comitiales typiques (avec chute brutale et mor- 
sure de la langue) dont !a premiére remonte 4 l’Age de 7 ans. Depuis, ces crises se répé- 





Fig. 1. — Adénomes sébacés type Pringle. 


tent de facgon assez capricieuse. Elles ont diminué momentanément de fréquence lors 
de la formation qui s'est faite 4 l’'Age de 13 ans, pour reprendre par la suite au moment 
des périodes cataméniales. En 1936 les crises reprirent une fréquence inaccoutumée, 
survenant au rythme d'une par jour, alors que jusque-la elles étaient environ d'une 
par mois. En 1937, les crises sont moins nombreuses. En aodt 1938, retour des crises 
4 un rythme plus accéléré, ce qui l’améne 4 consulter. 

Nous sommes frappés 4 premiére vue par l'existence d’adénomes sébacés de la face, 
répartis dans deux zones triangulaires entourant la pyramidale nasale mais siégeant 
également sur les téguments du nez. Dans ces territoires les adénomes se présentent 
comme des éléments arrondis, juxtaposés, saillants, de la taille d'un grain de blé, durs 
au toucher, du type adénome de coloration rosée et luisante de Pringle (fig. 1). Une étude 
attentive des téguments et des muqueuses nous montre en outre : 

1° A la face, sur le front 4 gauche un élémentarrondi du volumed'un petit pois dont la 
coloration est celle de la peau normale avoisinante ; un élément arrondi du volume d'une 
Jentille, de couleur blanchatre et d'une dureté assez grande prés de l’extrémité interne 
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du sourcil droit (fig. 1); au niveau du cuir chevelu un élément aplati assez dur du type 
adénomateux. 

Notons dans la chevelure deux méches blanches peu importantes, congénitales. 

2° Sur le dos, de la taille aux épaules (fig. 2) il existe une douzaine d’éléments sail- 
lanis de forme variée, de coloration blanchAtre ou jaundtre, disséminés sans topogra- 
phie précise, de contour irrégulier et de forme habituellement allongée, d’aspect cicatri- 
ciel, légérement surélevés, de surface mamelonnée avec épiderme en peaud’ orange. Certains 
de ces éléments présentent par contre un épiderme facilement plissable (1). Tous ces élé- 
ments sont durs 4 la palpation bien que leur infiltration soit inégale. Trés remarquable 





Pig. 2. — Détail des éléments et plaques fibroides de la face postérieure du thorax. 


est l’abondance des nevi pigmentaires, des taches rubis, des petits angiomes, et méme 
de petits molluscum. 

3° Sur une face antérieure du thorax, il n'y a que deux éléments infiltrés semblables 
& ceux du dos : un lenticulaire blanchatre, un plus grand de coloration rosée. 

4° Au niveau des muqueuses, il existe 4 la bouche, A la face interne de la lévre infé- 
rieure, 4 la face interne des joues, de nombreux pelils éléments saillanis en téte d’épin- 
gle, de coloration rosée, durs au palper. On en note quelques-uns au niveau des gencives. 

Au niveau de la vulve on retrouve sur la face interne des petites lévres un semis ir-s 
dense d’élémenis saillants du méme type de coloration plus jaundtre cependant. 

5° Au niveau des doigts, il existe sur tous les doigts un onyzis des bords latéraux de 


(1) Nous reviendrons ailleurs, avec notre assistant M. Georges GARNIER qui ena pour- 
suivi l'étude attentive avec nous, sur la description détaillée de certains de ces élé- 
ments et leur nosologie dermatologique, appuyée sur les biopsies que le P* agrége 
Sézary et le D' Lévy-CosLentz ont bien voulu pratiquer a I’hépital Saint-Louis, ce 
dont nous leur sommes trés reconnaissants. 
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fongle qui est cannelé et irrégulier. Sur le bord laiéral des 2 pouces et du médius gauche, 
il existe des petites saillies cornées de 2 4 3 millimétres de hauteur, resées ou de colora- 
tion normale, indolores (fig. 3). Notons en outre le décollement del’ongle sur la moitié 
de sa hauteur au niveau des pouces. 

Au niveau des orteils on note au niveau du limbe périunguéal des élémenis plus volu- 
mineuz, de forme lenticulaire, aplatis 4 leur surface, moins pédiculés et d’aspect charnu, 





Fig. 3. — Tumeurs du limbe unguéal des doigts (Tumeurs de Keenen). 





Fig. 4. — Tumeurs du limbe unguéal des orteils. 


sauf au niveau du gros orteil ou il existe une véritable aiguille cornée sur le bord latéral 
externe de l’ongle (fig. 4). 

Age d’apparition de ces éléments : toutes les lésions cutanées sont apparues dés la 
naissance, saufles tumeurs périunguéales qui seraient apparues depuis une dizaine 
d’années, vers l’Age de 20 ans. 

L’examen neurologique montre une force musculaire normale, des réflexes normaux, 
peut-étre un peu plus vifs a droite qu’é gauche (tant au membre supérieur qu’inférieur). 
Il existe un pendulisme des réflexes rotuliens des plus typique. Le reste de l’examen neu- 
rologique est négatif si l'on excepte une difficulté de la convergence des globes oculaires. 

Au point de vue psychique aucune anomalie 4 signaler, la malade exerce dans un 
grand établissement bancaire les fonctions de comptable 4 l'entiére satisfaction de ses 
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chefs. A noler seulement uns ceartaine instabilité d’humeur avec rétivité lorsqu’il 
s’est agi d2 la décider a venir devant la Société. 

Ezamen oculaire (D* G. Renard). 

L’examen du fond d'oil lors du premier examen en date du 27 septembre 1938 nous 
permit les constatations suivantes : 

L’oil droit était normal, acuité visuelle 10/10. 

A gauche, il existait une petite formation kystique située au bord du disque papillaire 
au cété temporal. Cette formation saillante de 2 dioptries environ : soit 2/3 de mm. et 
d’un diamétre un peu inférieur 4 celui de la papille recouvrait légérement celle-ci. Sa 
coloration est blanc légérement ardoisé (fig. 5. 








Fig. 5. — Ph tose rétini de van der Heeve. Aspect ophtalmoscopique du fond del'ceil gauche. 


8 jours plus tard 4 un neuvel examen, on pouvait constater que sila formation kys- 
tique ne s’était pas modifiée, une nouvelle lésion était visible. Il s’agissait d’une tache 
blanc jaundire, d’un diamétre papillaire, peu saillante, située au dessus de la macula 
de I’ceil gauche prés des vaisseaux temporaux supérieurs. Une artériole pénétre et dis- 
parait dans cette tache, une veinule semble englobée dans son bord et il existe une toute 
petite hémorragie au point ou la veine sort de la tache. Par suite on peut conclure qu’il 
s'agit bien d'une formation rétinienne recouvrant les vaisseaux rétiniens. 

Plusieurs examens pratiqués depuis n’ont pas montré de modifications de ce tableau. 

Cependani, ces jours derniers, en un autre point de la rétine de ce méme oil gauche, 
une petite zone semble se décolorer, si bien que nous nous demandons si une nouvelle 
lésion ne vas pas se manifester. 

En somme, au point de vue rétinien, cette malade présenteles divers aspects de kystes 
et de taches blanchatres décrites par van der Hoeve en 1921 et sur lesquels il est revenu 
en 1933. 

L’éeramen olo-labyrinthique, pratiqué par notre collégue le Dt Robert Bourgeois, se 
montre nermal. A noter la présence d’adénomes sébacés dans le conduit externe de 
l’oreille. 

Les radiographies du crdne montrent de profil, surtout sur le profil gauche, plusieurs 
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laches calcifiées trés nettes, de situation profonde, paraventriculaires autant que leur 
topographie permet de |'affirmer. 

L’examen clinique des divers viscéres ne permet de déceler aucune malformation 
Coour et poumons normaux. Tension normale un peu forte : 17/8. Les reins ne sont pas 
palpables. Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. L’urée sanguine est de 0 gr. 32, 
la glycémie de 0 gr. 99 pour mille, le cholestérol de 2 gr. 14 %o. Les réactions de Bordet- 
Wassermann, de Hecht, de Kahn sont tout a fait négatives dans le sérum sanguin. 

La ponction lombaire n'a pas été pratiquée. 

L’étude des antécédents, précisée par la mére de la malade (dont l’examen est tout 
a fait normal par ailleurs), nous apprend que la malade, venue au monde normalement, 
n’a fait dans son enfance que les oreillons et la rougeole, une crise d'appendicite banale 
en 1913 (non opérée) et un anthrax sans complication en 1933. 

Notre malade est fille unique, Sa mére, 18 mois avant sa naissance, a fait une fausse 
couche de 3 mois, 4 la suite d’une chute dans un escalier. 

Le pére de la malade avait dés sa naissance également des adénomes sébacés de la face 
et chez lui étaient apparus, avec la méme topographie aux dires de sa femme, les mémes 
lésions cutanées, les mémes productions périunguéales des doigts et des orteils, mais il 
n'avait pas de crises comitiales. A l’Age de 28 ans apparurent chez lui des crises de cépha- 
lées atroces, avec vomissemenis, puis un strabisme convergent, enfin une cécilé compléie 
apparut une année et demie aprés. On parla a ce moment d’edéme cérébral et de ménin- 
gite (sans fiévre). Trois ponctions lombaires de décompression, qui soulageaient les 
céphalées, furent faites avant sa mort. 

Le pére de notre malade, mécanicien de la Marine marchande, était le troisiéme enfant 
d'une famille de 7 enfants bien portants, dont le pére capitaine au long cours échoua 
avec son navire en Nouvelle-Calédonie ou il resta et fonda un foyer aprés avoir épousé 
une dame blanche d’origine australienne et de souche écossaise. Autant qu'on peut le 
préciser, de ces 7 enfants le pére de notre malade fut le seul 4 présenter des adénomes 
sébacés congénitaux. 


«*s 

Nous voudrions seulement retenir de cette observation trés typique: 

1° L’existence d'une phacomatose rétinienne dont les cas publiés en 
France sont rares, si l'on excepte le travail de MM. Georges Guillain et 
Henri Lagrange. 

2° Le polymorphisme des lésions cutanées et l'association de taches 
rubis, de molluscum (sillon delto-pectoral en particulier), de neevi pig- 
mentaires, et de petits angiomes. 

3° Les calcifications intra-craniennes qui par leur topographie pa- 
raissent traduire l'existence de spongioblastomes para-ventricnlaires. 
M. Babonneix, dans la thése si compléte de son éléve Miquel, les avait 
déja signalées en particulier. Soulignons en outre que MM. Lhermitte, 
Heuyer et M!!* Vogt avaient rapporté ici-méme le cas d’un spongioblas- 
tome calcifié visible a la radiographie du vivant du malade, au cours d'une 
sclérose tubéreuse, vérifiée anatomiquement, et précisé déja que la consta- 
tation radiographique d'une ombre intracranienne dans la maladie de 
Bourneville-Brissaud peut étre considérée aujourd'hui comme une indi- 
cation de la calcification possible d'un gliome développé dans la région 
juxta ou paraventricalaire. Carol et Heusden plus récemment font méme 
de ces calcifications dans la sclérose tubéreuse un caractére différeatiel 
avec la maladie de Recklinghausen. 

4° Enfin le caractére héréditaire de l’affection mérite d’étre souli- 
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gné, lescas en sont relativement rares, le pére de Ja malade présentant 
non seulement des adénomes sébacés, et les mémes plaques fibroides, 
mais également, semble-t-il, des tumeurs de Koenen. Il ne présenta pas de 
crises d’épilepsie, mais il succomba, semble-t-il, 4 un syndrome d'hyper- 
tension intracraniennne avec cécité. 

Nous n’insisterons pas sur toutes ces données bien établies renvoyant 
pour la bibliographie au travail important de Ludo van Bogaert paru ici 
méme en 1935 ; nous reviendrons d'ailleurs ultérieurement de facon plus 
détaillée sur le cas présent qui méritait, croyons-nous, d’étre présenté 
méme succinctement a la Société. Je serais heureux en particulier d’avoir 
l'avis de M. Babonneix sur ce cas étant donné importance des travaux 
qu'il a consacrés a cette question et d’avoir vos conseils sur ]’opportunité 
d'un traitement radiothérapique. 


M. L. Basonneix. — Puisque M. Garcin m'y invite si aimablement, je 
vais lui faire part des réflexions que m’inspire le cas trés intéressant qu’il 
vient de nous présenter. 

L’hérédité s’observe dans quelques cas : je l’ai, pour moi-méme notée 
deux fois. 

Les adénomes sébacés du pli naso-génien ontune grosse valeur diagnos- 
tique. On trouve au musé de |’Hépital Saint-Louis, un moulage (n° 1502) 
da au D* Besnier et dont l’étiquette porte : adénome sébacé chez un jeune 
homme idiot et épileptique. Il est facile de faire, dans ce cas, le diagnostic 
rétrospectif de sclérose tubéreuse. 

Sclérose tubéreuse ? Le terme imaginé par Bourneville et Brissaud est 
contestable, car, s'il existe des tubérosités cérébrales, qu’ils ont parfaite- 
ment vues et décrites, elles sont constituées histologiquement, non par un 
tissu inflammatoire, mais par une prolifération atypique de la névroglie 
qui, souvent, subit une transformation trés anormale. Ces tubérosités ne 
sont d’ailleurs qu'une des lésions de cette maladie folius substantiv, qui 
se caractérise par des malfacons portant sur les dérivés des trois feuillets : 

ectoderme, endoderme, mésoderme et mésenchyme, particuliérement, 
sur la peau, le cceur, les reins, et qui peuvent elles aussi, surtout les der- 
niéres (Vogt), évoluer vers le cancer (Vogt). Les /ésions cutanées sont 
identiques a celles que l'on observe dans la maladie de Recklinghausen, 
si bien que les dermatologistes de Saint-Louis, auxquels, avec MM. Bris- 
sot, Misset et Delsuc, nous avions montré un sujet épileptique et idiot, 
chez qui l’autopsie a ultérieurement décelé les lésions caractéristiques 
de la maladie de Bourneville, ont conclu, sans la moindre hésitation, 
qu'il s’‘agissait d'une neurofibromatose. Ainsi se trouvent, une fois de 
plus, vérifiées les relations trés étroites qui existent entre les deux affec- 
tions, comme l’avait, le premier, soutenu Bielchowsky, dont nous avons 
cherché a confirmer l’opinion avec notre éléve Roland Miquel (Th. Paris, 
1936). 

Les calcifications ou opacifications craniennes existaient dans notre cas 
comme dans celui de M. Garcin. 
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En ce qui concerne la radiothérapie, il est bien malaisé de se pronon- 
cer. Ne peut-on craindre que. sous |'influence des rayons, il ne se fasse 
une évolution néoplasique, une transformation en spongioblastome, puis- 
que celle-ci se produit spontanément dans une certaine nombre de cas, 
comme nous le savons depuis Globus et Strauss ? 


Sur la catalepsie des vieillards, par MM. J. Luermirre et Susic 
(de Zagreb). 


S'il est un probléme sur lequel les polémiques les plus Apres se sont 
exercées, c'est biencelui que nous pose encore al’heure présente la cata- 
lepsie. Mais a relire les travaux qui furent consacrés a la question que 
nous visons, l’on se persuade vite que bien des discussions sont vides 
de sens, parce que le terme de catalepsie est entendu de maniéres diffé- 
rentes. Et, aujourd'hui encore, n’entend-on pas trop souvent confondre 
dans le langage catatonie et catalepsie. Cependant, les anciens avaient 
bien vu qu’il importait d’établir une discrimination rigoureuse des états 
de passivité, d’ineriie, de plasticité musculaire que la clinique offrait a 
leur observation. Si l’on en doutait, nous renverrions aux travaux de 
Falret, Laségue, Marcé, Le Maitre. Brissaud, Lamy, Bouillaud, Rieger, 
Arndt, Latron, pour ne citer que quelques noms représentatifs. 

Littré, auquel il convient toujours de se reporter lorsque l'on veut con- 
naitre la signification propre d'un terme, écrit que la catalepsie est : 
« La cessation momentanée de la motricité sans lésion du tissu muscu- 
laire ni de la contractilité, avec aptitude des membres et du tronc a con- 
server, pendant toute la durée de |’attaque, les attitudes qu’ils avaient au 
commencement ou celles qu'on leur fait prendre. » Sans doute, notre 
philologue avait un peu trop en vue la catalepsie de I’hystéria major, 
mais, 4 cela prés, sa définition demeure d'une rigoureuse exactitude. 
Observons que Littré se garde de prendre lacatalepsie pour une maladie 
et qu'il ne lui confére que ja qualité d'un symptéme. Cest dans leméme 
sens d’ailleurs que se prononcent a une époque ov il y avait quelque 
mérite a le faire, Laségue, Falret, Marcé, Le Maitre, Bouillaud, Rieger 
et Arndt. 

Incontestablement, la catalepsie n'est qu'une expression clinique et 
ne doit pas étre confondue avec la catatonie qui, elle, constitue un com- 
plexus symptomatique, un syndrome dans lequel I'activité psychique 
est impliquée. 

C'est une donnée que révéle la plus sommaire étude de la vieillesse 
que la catalepsie apparait avec une fréquence extraordinaire chez les 
sujets avancés en Age. Et rien n'est plus propice a l’analyse de cette ma- 
nifestation que les Asiles de la vieillesse. Aussi, depuis bien des an- 
nées, l'un de nous (Lhermitte) s’est-il préoccupé de préciser, en partant 
de l’observation clinique, les caractéres de la catalepsie du vieillard a 
laquelle M. Latron aconsacré sa thése inaugurale. Une telle recherche 
malheureusement se heurte 4 nombre d’obstacles qui tiennent a la com- 
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plexité des états psychomoteurs du vieillard et a la difficulté de |'inter- 
prétation des faits en apparence les plus simples. 

Si nous nous enhardissons a publier aujourd’hui un cas de catalepsie 
chez un homme trés avancé en Age, c'est que, dans ce fait, le symptéme 
apparaissaiten pleinelumiére et dépouillé de toute complication, que, de 
plus, le sujet étant aveugle, nulle influence de |'attitude de l’observateur 
ne pouvait étre mise en jeu et que, enfin, l'étude anatomiqne nous a per- 
mis de faire quelques constatations assez curieuses. 


Observation clinique. — M. Joff..., Agé de 79 ans, est admis 4 Paul-Brousse en juillet 
1936, en raison de son Age et de quelques troubles d'origine cardiaque : essoufflement 
douleurs précordiales de caractére angineux, angoisses, arythmie. 

L’examen, a l’entrée, permet de constater l'existence d'un souffle systolique a la 
pointe, une irrégularité des contractions ventriculaires et un taux élevé d’urée : 0,95. 
Urines sans sucre ni albumine. 

Un mois aprés son admission, le 8 septembre, le malade est alité, atteint de dyspnée 
nocturne. La défaillance cardiaque s’affirme, en outre, par des cedémes des membres, du 
poumon et une hépatomégalie. Traité par ouabaine, digitale, strophantus,théobromine, 
le patient voit rapidement son état s’améliorer et un mois plus tard, |’on constate que 
l’azotémie est tombée a 0,28 tandis que persistent quelques extrasystoles. 

Le 26 janvier 1937, le taux de l’azote du sérum ne dépasse pas 0 gr. 45. 

Le 23 février 1937, on remarque que le malade présente une tendance au sommeil 
pendant la journée, qu’il demeure apathique et assez inerte et change raremént de po- 
sition dans son lit. 

Etat général. — Amnigrissement assez marqué, signes de sénescence accusés. Tem- 
pérature a 35,8, le pouls petit et mou bat a 70 par minute. L’examen du systéme circu- 
latoire montre des signes d’hypostase pulmonaire ; cyanose des extrémités, foie dé- 
bordant les fausses cétes, ainsi que les signes les moins douteux de I’hyposystolie : 
dilatation ventriculaire, bruits du coour trés assourdis, souffle ‘systolique a la pointe. 

Ezamen du systéme nerveuz. — Pas de paralysie, tous les mouvements peuvent étre 
exécutés mais sans grande force en raison de l’'amyotrophie généraiisée. Pas d’incoordina- 
tion apparente; pas de tremblementspontané ou provoqué par le mouvement. Les mous 
vements passifs peuvent étre également réalisés, mais malaisément en raison de l'état 
de tension des tendons dont la rétraction est ébauchée. De plus, on observe, a certains 
moments, que les m>uvements passifs sont brusquement suspendus par une contraction 
massive de tout le membre (contraction d’opposition). Cette contraction soudaine, qui 
s’oppose inopinément au déplacement passif, céde tout d’un coup ou encore a la suite 
de mouvements forcés et fait place 4 une hypotonie musculaire. 

I] faut noter également que lorsque l'on fait exécuter 4 un membre des déplacements 
passifs de méme ordre : flexion et extension, il peut arriver un moment ow le malade en 
poursuit automatiquement et presque indéfiniment la succession (mouvements automa- 
tiques rythmiques). |] n'existe aucun signe qui témoigne en faveur de l’augmentation 
des réflexes de posture. Pas de signe de la préhension forcé (Greifreflex, Zwangsre- 
flex). 

Les réflexes tendineux sont faibles mais, présents 4 tous les membres. I] en est de 
méme des réflexes cutanés. Pas de signe de Babinski. 

Toutes les sensibilités sont conservées : il semble méme que le seuil de la sensibilité 
aux excitations dolorifiques soit abaissé. [1 est difficile d’affirmer que la sensibilité pro- 
prioceptive et arthrocinétique est absolument indemne, car le patient ne peut pas imi- 
ter correctement les déplacements qui sont imprimés 4 un membre. 

Etude des mouvements et de l’altitude. — Ainsi que nous l’avons déja indiqué, le ma- 
lade peut exécuter correctement tous les gestes et tous les mouvements commandés 
malgré sa cécité compléte. Les épreuves spéciales montrent qu’il n'existe aucun degré 
d’apraxie motrice ou idéo-motrice. 
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Ce qui frappe c’est que lorsque l’on commande au sujet de réaliser te] geste simple 
ou tel acte défini, le membre se fige et se fixe dans l’attitude imposée parle dernier terme 
du mouvement. Pour prendre un exemple, commande-t-on au patient de toucher avec 
son index droit le bout de son nez ? le mouvement est réalisé correctement mais le doigt 
s’immobilise indéfiniment sur ]a pointe du nez qui devait étre atteinte. Bien plus, de- 
mande-t-on a notre sujet de toucher, tandis qu'il demeure dans la position que nous ve- 
nons de décrire, avec l’index gauche libre le gros orteil droit, il exécute ce mouvement 
sans nullement déplacer sa main droite. Lui parle-t-on, pour détourner son attention, le 
doigt demeure toujours immuable ment fxé a la pointe du nez. Le malade répond et parle 
librement sans modifier son attitude. 

Sil’on place un membre dans une attitude qui exige pour son maintien une dépense 
assez grande de force musculaire, l'on voit au bout d’un temps assez bref le membre 
immobilisé par la catalepsie s’abaisser et s'appuyer sur le plan du lit. Au contraire, les 
attitudes qui peuvent sans effort étre maintenues sont parfaitement conservées pendant 
trés longtemps, jusqu’aé 11 minutes. Le maintien d’une position incommode ou bizarre 
ne suspend pas la conversation. 

Les attitudes cataleptiques ne peuvent étre modifiées par]l'invigoration telle que l'on 
pratiquée Claude et Baruk et celles-ci se montrent aussi nettes du cété droit que du cété 
gauche. Aucun mouvement commandé ne modifie l’attitude ni la position du membre 
immobilisé en catalepsie, sous la réserve, bien entendu, que j]’on n’exige pas du sujet 
l'imobilisation du membre cataleptique. 

Signalons encore que le patient présente des mouvements de défense assez rapides et 
fréquents et que les excitations nociceptives conduisent a la modification de l’attitude 
et suspendent la catalepsie. 

Observons enfin que si l’on veut induire l'immobilisation cataleptique en exécutant 
des mouvements passifs, ces derniers sont d’autant plus actifs qu’ils sont brusques. 

Etat psychique. — Notre malade est plongé tout le jour dans un état de désintérét des 
choses présentes ; il semble sommeiller. Mais il faut ajouter que la fatigue générale, d'une 
part, et la cécité compléte, d’autre part, suffisent 4 expliquer cette apparence de som- 
meil dont une simple question tire le sujet. Celui-ci répond clairement, mais i] articule 
assez péniblement en raison de la faiblesse générale dont il est atteint. On peut remar- 
quer que les premiéres réponses aux questions sont moins Claires que celles qui leur font 
suite. A mesure que la conversation se prolonge, le malade y prend une part plus active 
et son attention comme aussi sa compréhension se montrent plus vives. I] sait bien dire 
son nom et son age, mais n'est pas bien orienté dans le temps. I] se rend compte qu'il a 
quitté sa demeure, qu'il est dans un hépital mais est incapable de préciser la date de 
son admission. Les événements tout récents sont imprécis tandis que les plus anciens 
peuvent étre trés correctement évoqués. I] peut dire les dates principales de la grande 
guerre, peut compter, mais ne peut faire d’opérations arithmétiques compliquées parce 
qu'il oublie les chiffres qui lui ont été proposés. 

Notre sujet malgré sa compléte cécité ne reste pas aussi indifférent qu’on pourrait le 
penser 4 un examen superficiel. Ainsi i] remarque fort bien qu’un des médecins qui 
examine est un étranger parce que son langage est marqué d'un léger accent. Peut-étre 
plaisante-t-il lorsqu’il nous dit,tandis qu’on lui mobilise les membres, qu’il est trop agé 
pour qu’on fasse de la gymnastique avec lui. Parfois cependant, notre sujet ne semble 

pas exact« ment apprécier la situation ; ainsi il] demande qu’on lui donne un crayon pour 
qu'il puisse plus facilement calculer, oubliant qu’il est aveugle. 

L’affectivité semble assez diminuée ; lui-méme d’ailleurs déclare qu’il n'est ni gai 
ni triste. 1] répéte qu’il éprouve une lassitude constante. Parfois apparait une fabulation 
du type presbyophrénique. Notre patient raconte, par exemple, que la veille il a été a 
la péche, qu’i] vit 4 la campagne et cultive son jardin. Mais rapidement, il se reprend et 
dit : « Comment ai-je pu dire que je péche, puisque je suis 4 I’hépital ? » 

Les notions pédagogiques courantes sont conservées; ainsi non seulement notre sujet 
se montre explicite en nous exposant les traits du métier qu'il a exercé, mais encore il 
garde une notion précise de |’Etat, de la structure des institutions républicaines, I] 
n'existe aucun signe d'agnosie, d’aphasie ou d’apraxie. 
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En résumé, du point de vue psychique, notre malade présente avec une réduction de 
l’activité psychologique spontanée, une atténuation de l’affectivité de la mémoire et de 
l’attention spontanée, un ralentissement des associations et une orientation parfois 
défectueuse temporelle et spatiale. Mais ces troubles pour réels qu’ils soient ne conférent 
pas a notre malade les traits de la démence artérioscléreuse ou sénile. Le jugement, 
l'autocritique ne sont pas atteints ainsi qu’il en est dans la déchéance démentielle 

Nous ne saurions trop souligner le fait que des examens que nous avons pratiqués 
ont dd étre faits avec précaution en raison de l'état général trés défectueux de notre su- 
jet et des signes de défaillance myocardique. En effet, le malade succembait en mars 
aprés avoir présenté une courte période de somnolence au cours de laquelle la cata- 
lepsie s’était encore exagérée, tandis qu’apparaissait le signe de la préhension. 





’ a : 7 
‘ 6 ; CH. DELVAL 


Fig. 1. — Lamelle du lobule semi-lunaire inférieur Dévastation de la couche des grains, disparition des 
cellules de Purkinje (Niss!). 


Observation anatomique. — L’encéphale ne présentait a l’observation directe aucune 
altération saisissable en dehors du cervelet. Les artéres n’apparaissaient pas spéciale- 
ment athéroscléreuses, les méninges se montraient lisses. Histologiquement, les cir- 
convolutions périrolandiques ne laissaient reconnaitre que les traits bien connus sur 
lesquels se caractérise le processus de sénescence. Les ganglions centraux n’offraient 
aucune lésion en foyer. 

Contrastant avec le cerveau, le cervelet montrait de profondes modifications déja 
appréciables a l'ceil nu : sclérose, atrophie globale et surtout pertes de substance corti- 
cale dans les régions postéro-inférieures de l’organe, c’est-a-dire les lobules semi-lu- 
naires inférieurs, les lobules gréles et semi-lunaires, digastriques. 

Dans ces régions, la pie-mére épaissie contenait des vaisseaux en dégénérescence 
hyaline, thrombosés, imperméables. 

La section horizontale de l’organe ne laissait voir aucune lésion des formations cen- 
trales : noyaux dentelés, embole, noyaux du toit. 

Nous avons pratiqué l'étude histologique du cervelet ; celle-ci nous a montré:1° des 
pertes de substance corticale comprenant tout ensemble la couche moléculaire, la couche 








Fig. 
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des cellules de Purkinje et la couche des grains ; 2° des lésions non apparentes a l'ceil nu 
et qui doivent nous retenir davantage (fig. 1.) 

En de certaines régions, la seule modification consiste dans la disparition compléte 
des grosses cellules de Purkinje sans accompagnement de prolifération névroglique : en 
d’autres, la modification est plus profonde. Non seulement les cellules de Purkinje sont 
détruites, mais encore un grand nombre des « grains »; de telle sorte que la couche 
granuleuse apparait en clair sur les préparations colorées selon la méthode de Niss}. 
Parfois la disposition de la dévastation (Verddung) est telle que les grains les plus su- 
perficiels sont conservés, tandis que les plans profonds sont détruits. On voit également 
des lamelles cérébelleuses dévastées par des trainées serpigineuses, dont le caprice in- 





Fig. 2. — Raréfaction de la couche granuleuse, et des cellules de Purkinje ; disparition de tous les 
éléments nerveux dela couche moléculaire. Sclérose névroglique (Bielschowsky) . 


terdit toute description. Dans les zones désertiques des grains persiste parfois un flot 
de cellules conservées fig. 2.) 

Certaines lamelles montrent un tout autre aspect. Ici la couche granuleuse et la molé- 
culaire sont intactes alors que les cellules de Purkinje ont complétement disparut. 

D’autres lamelles enfin montrent, & cété d'une conservation presque intégrale des 
éléments granuleux, la disparition totale des cellules de Purkinje et des cellules de 
la couche moléculaire. Dans ces régions la trame névroglique apparait nettement proli- 
férée et les fibres de Bergmann hyperplasiées sont les seuls éléments constitutifs de 
la zone moléculaire. Tous les détails dont nous ne donnons qu’un simple apercu sont 
trés apparents avec les imprégnations a l’argent, de méme qu'aprés l'application de 
la technique de Nissl. 

Le réseau vasculaire. — Celui-ci se montre en apparence intact, ou presque, dans les 
zones dévastées ; au contraire, dans les régions qui sont le si¢ge de ramollissement su- 
perficiel ou profond, les vaisseaux apparaissent grossiérement altérés par la Gégénéra- 
tion hyaline de leurs parois, leur thrombose, l’épaississement de leur adventice. 
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Conclusions. — Voici donc un fait de catalepsie trés caractéristique 
chez un vieillard dont nous avons pu poursuivre |’évolution jusqu’a la 
mort et vérifier les lésions causales. 

Ainsi qu’en fait foi notre observation, l’immobilisation des membres 
se prolongeait pendant un temps trés long sans que le malade donnat le 
moindre signe de fatigue. Ni les invigorations, ni les interpellations, ni la 
demande suivie de l’exécution d’un mouvement méme compliqué a l’aide 
d'un membre différent de celui qu'immobilisait la catalepsie ne modifiait 
la position de notre patient. 

Ici, non seulement la catalepsie figeait le membre que |’observateur dé- 
plagait et auquel il donnait une attitude définie, mais encore la « rigueur 
cataleptique » s’emparait d'un membre actif lorsque celui-ci atteignait le 
but qu’on avait assigné au patient. 

Il nous parait essentiel de souligner deux particularités en raison de 
leur intérét. D'abord, le fait que les membres immobilisés en des atti- 
tudes souvent fort incommodes, bizarres ou ridicules, ne présentaient 
aucun tremblement, aucune trémulation, nul signe de fatigue, tandis que 
si l'on demandait au patient de développer tel ou tel mouvement ou de 
demeurer dans telle attitude commandée, l’on constatait distinctement 
l’effort auquel se livrait le sujet, et son impuissance 4 maintenir la posi- 
tion fixe. Nous remarquerons ensuite que notre malade étant compléte- 
ment privé de la vue ne pouvait étre influencé par les gestes ou les atti- 
tndes de ceux qui l’observaient. 

Ce syndrome cataleptique, quelle peut en étre la raison anatomique ou 
fonctionnelle ? c'est la un probléme que nous ne pouvons qu'esquisser en 
cette place mais sur lequel nous reviendrons. Trés certainement, a notre 
sens, le phénoméne de la catalepsie du vieillard ne répond pas a une 
pathogénie unique et nous nous assurons que ce symptéme peut étre 
engendré par des facteurs trés divers. Mais, dans le cas que nous expo- 
sons ici, comment ne serions-nous pas frappés par l'importance en éten- 
due et en profondeur des lésions cérébelleuses ‘ainsi que du contraste 
qui les oppose aux modifications de sénescence physiologique du cer- 
veau ? Comment ne pas penser qu'il existe un rapport de causalité entre 
l’adultération du cervelet et la catalepsie depuis que Babinski précisé- 
ment a décrit en termes explicites la catalepsie cérébelleuse ? 

A dire vrai, ce symptéme ne recut que peu de crédit en France, et 
André-Thomas, sans en rejeter la possibilité, n’accorde a cette manifes- 
tation qu'une valeur assez réduite. I] n’en est pas de méme 4 |’étranger. 
Dans un travail récent, Otto Marburg déclare qu'il a eu l'occasion d’ob- 
server la catalepsie cérébelleuse de Babinski chez des sujets atteints de 
maladie du cervelet, beaucoup plus fréquemment qu’il nest indiqué dans 
la littérature ; selon cet auteur, la catalepsie est souvent si frappante que 
celle-ci peut assurer un diagnostic dans les cas douteux de syndrome 
cérébelleux. Souléve-t-on, écrit Marburg, les membres d'un cérébelleux 
au dessus du plan du lit et les abandonne-t-on, ceux-ci demeurent dans 
la position od on lesa laissés, méme si l’attitude qui leura été donnée se 
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montre incommode. Cette passivité toute différente de la passivité décrite 
par André-Thomas, des neurologistes tels que Kleist, Gordon Holmes, 
Stewart et Holmes, Goldstein et Riese, Zingerle, Hoff et Schilder l’ont 
également observée et se sont efforcés d’en trouver une explication dans 
le processus « d’automatisation ». C’est, toujours selon certains de ces 
auteurs (Goldstein et Riese), a cette intrusion de l'automatisme qu’est 
due la perte du sentiment de fatigue qui caractérise précisément la cata- 
lepsie que nous avons en vue et qui se montrait si flagrante chez le ma- 
lade dont nous venons de rapporter l’histoire, 

Nous nous garderons d'insister sur ce point,car notre désir ne vise nul- 
lement 4 donner une pathogénie de l’immobilisation cataleptique, mais 
seulement d’attirer l’attention des neurologistes sur la catalepsie du 
vieillard et l’intérét de la recherche de ce symptéme ainsi que des rela- 
tions qui la rattachent, au moins dans certains cas, a la désorganisation 
anatomique de l'appareil cérébelleux. 


J. Luexmitre. — Ainsi que j’y ai insisté, notre intention ne vise point 
a intégrer dans la catalepsie cérébelleuse de Babinski tous les faits, ni 
méme la majorité des cas de catalepsie du vieillard. 

Ce que nousavons voulu montrer en apportant une observation ana- 
tomo-clinique, c’est qu'il est des faits dans lesquels le symptéme cata- 
lepsie apparait chez des sujets dont le systéme nerveux est profondément 
lésé dans l'appareil cérébelleux. Que ce soit a cette unique altération 
qu'il faille rattacher la catalepsie, nous n’en déciderons pas ; nous main- 
tenons seulement qu'il est difficile de ne pas admettre quelque relation de 
cause aeffet entre le symptéme d'immobilisation que nous avons en 
vue ici et la dégénération artériosclérotique de l'’écorce du -cervelet. 
Redisons-le encore, la catalepsie est une manifestation dont les causes 
et le mécanisme sont multiples et nous sommes persuadé qu'il ya loin 
entre ce phénoméne tel qu'il se présente chez le vieillard et la catalepsie 
de la démence précoce ou du syndrome catatonique ; ce que nous dési- 
rons que l’on retienne, c’est cette notion dont l'avenir dira la valeur : 
savoir que le symptéme catalepsie peut étre, dans l’Age avancé, une ex- 
pression parmi d'autres de la désorganisation anatomique ou fonction- 
nelle de l’appareil cérébelleux considéré dans son entier et non pas seu- 
lement dans sa délimitation telle que nous |’offre l'anatomie macrosco- 


pique. 


Congrés Neurologique International, Copenhague (1939). 
(21-25 aodt 1939.) 

Nous venons de recevoir le Programme provisoire du Congrés et nous 
en adressons individuellement un exemplaire 4 chacun des Membres de 
la Société. Nous reproduisons ci-dessous un extrait de ce Programme. 
Pour tout renseignement complémentaire, priére de s’adresser au Pro- 
fesseur J.-A. Barré, Secrétaire du Comité National, 18, avenue de la Paix 
(Strasbourg). 
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IIIe Congrés Neurologique International, Copenhague 1939. 
(21-25 aoat 1939.) 


Sous le Haut Patronage de Sa Majesté le Roi de Danemark et d’Islande. 


Présidents dhonneur: M. le Dt Gordon Holmes, Londres; M. le 
Dt B. Sachs, New-York ; Sir Charles Sherrington, Oxford. 

Président : M. le Professeur Viggo Christiansen, Scherfigsvej 1, Copen- 
hague. 

Vice-Présidents: MM. les Prof. N. Antoni (Suéde), A. Austregesilo 
(Brésil), M. Balado (Rép. Argentine), L. Benedek (Hongrie), L. van Bo- 
gaert (Belgique), B. Brouwer (Hollande), H. Brunschweiler (Suisse), 
V. M. Buscaino (Italie}, H. Fabritius (Finlande), G. Guillain (France), 
M. le D' Wilfred Harris (Grande-Bretagne), M. le Prof. L. Haskovec 
(Tchécoslovaquie}, M. le Dt Jan Koelichen (Pologne), MM. les Prof. M. 
Kroll (U. S. S. R.), G. Lafora (Espagne), J. Minea (Roumanie), G. H. 
Monrad-Krohn (Norvége), Wilder Penfield (Canada), H. Pette (Allema- 
gne), L. Puusepp (Estonie), Henri Alsop Riley (U. S. A.). 

Secrétaires : Secrétaire général : M' le D. Knud H. Krabbe, Kommu- 
nehospitalet, Copenhague, K.; Secrétaire local : M. le Dt C. J. Munch- 
Petersen, Kommunehospitalet, Copenhague, K.; Vice-Secrétaire local : 
M. le Prof. Mogens Fog, Rigshospitalet, Copenhague. 

Trésoriers: Trésorier: M. le D® Einar Sérensen, Militerhospitalet, 
Copenhague, N.; Vice-Trésorier: M. le D* G. K. Stirup, Rigshospi- 
talet, Copenhague. 

Compte de Chéques postaux n°. 27794. 

Reédacteur des discussions: M. le D®' Knud Winther, Frimodtsvej 3, 
Copenhague, Hellerup. 

Le Ill¢ Congrés Neurologique International se tiendra 4 Copenhague 
du lundi 21 au vendredi 25 aoit. 


PROGRAMME DES SEANCES SCIENTIFIQUES. 


Lundi 21 aoit: 9h. 30: Séance solennelle d’ouverture du Congrés. 
De 10 h. 4 12 h. 30: Discussion : Le systéme endocrino-végétatif et sa 
signification pour la neurologie. Président: M. le Prof. L. van Bogaert. 

Rapporteurs : Sir Henry H. Dale (Londres) : « Intervention des média- 
teurs chimiques dans le systéme nerveux périphérique et leur relation 
avec l'appareil endocrinien ». 

M. le Prof. Laruelle (Bruxelles) : « Les bases anatomiques.du systéme 
autonome bulbo-spinal et cortical ». 

M. le Prof. Fulton (New Haven) : « Physiologie du systéme autonome 
cortical et bulbo-spinal dans sa connexion avec |’appareil endocrinien ». 

M. le Prof. O. Foerster (Breslau) : « Relations de I'hypophyse et des 
autres glandes endocrines avec le systéme neurovégétatif ». 





en- 


ue 








SEANCE DU 5 JANVIER 1939 77 


M. le D® Forsberg (Oslo) : « Relation des ylandes endocrines et de la 
fonction musculaire, notamment par rapport a la myopathie ». 

14 h. Suite de la discussion. 

Président : M. le Prof. H. Pette. 


Mardi 22 aoit: 9 h. 30 a 12 h. 30: Discussion: Les maladies ner- 
veuses héréditaires, notamment en ce qui concerne leur genése. 

Président: M. le Prof. G. Guillain. 

Rapporteurs: M. le Prof. B. Sachs (New-York) : « L’idiotie familiale 
amaurotique et ses relations avec les autres maladies héréditaires et 
familiales ». 

M. le Prof. André-Thomas (Paris) : « Les maladies héréditaires et fami- 
liales du systéme cérébelleux. L’hérédodégénération spino-cérébelleuse. » 

M. le Prof. Jonesco-Sisesti (Bucarest): « Les affections extrapyrami- 
dales. La dégénération hépatolenticulaire. La chorée de Huntington. Les 
myopathies. Les atrophies nucléaires. La neurofibromatose », 

M. le Prof. Curtius (Berlin) : « Les maladies héréditaires du systéme 
nerveux au point de vue de la génétique ». 

M. le Prof. Schaffer (Budapest) ; « L’anatomie pathologique générale 
des maladies héréditaires et familiales du systéme nerveux ». 

14 h. Suite de la discussion. 

Président : M. le Prof. V. M. Buscaino. 


Jeudi 24 aoit : 9h. 30 a 12h. 30 et 14h. : 
Séances dans les différentes sections, parmi lesquelles il y aura une 
séance spéciale pour les sujets neurochirurgicaux. 


Vendredi 25 aoa : 9 h. 30 4 12h. 30: 

Discussion : Problémes concernant les avitaminoses notamment par 
rapport au systéme nerveux périphérique. 

Président : M. le Prof. G. H. Monrad-Krohn. 

Rapporteurs : A. Notamment au point de vue expérimental: 1. Sir 
Edward Mellanby (Londres) ; 2. M. le Prof. G. C. Riquier (Pavie). — 
B. Notamment au point de vue clinique : 3. M. le Dt J. S. Wechsler 
(New-York) ; 4. M. le Dt D. Mc. Alpine (Londres). — C. Critique vita- 
mine, notamment an point de vue de la thérapie: 5. M. le Dt H. P. 
Stubbe Teglbjeerg (Copenhague). 

14 h. Suite de la discussion. Président : M. le Prof. Henry Alsop Riley. 


Les inscriptions et communications des Membres Frangais au Congrés 
International doivent étre adressées avant le 1° avril 1939 au Professeur 
J.-A. Barré (de Strasbourg), Secrétaire du Comité National, et le mon- 
tant de la cotisation fixé a 40 couronnes danoises doit étre envoyé a 
Me Sorrel-Dejerine, Trésorier de ia Société de Neurologie, qui veulent 
bien se charger de les transmettre aux organismes correspondants du 
Comité International. 
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Société médico-psychologique. 


Séance du 16 novembre 1938. 


Etat démentiel simulant une psychose présénile. Tuberculose encéphalique; 
par MM. Marcuanp, Demay et J. NAUDASCHER. 


Il s’agit d’une femme qui, a l’Age de 54 ans, est atteintede mélancolie anxieuse. Evo- 
lution rapide vers un état démentiel profond. Durée de l’affection, deux ans. A l’autop- 
sie, méningite tuberculeuse exsudative de la base, deux tubercules situés l'un dans 
la 2¢ frontale gauche et l'autre dans le lobe occipital droit. 


Suspension rapide des hallucinations lors de l'internement chez les délirantes 
préséniles, par MM. Vie et PATEL. 


Présentations de 3 malades chez qui cessérent les hallucinations dés qu’eut lieu I’ine 
ternement. 

L’internement comporte une charge affective et biologique d’une intensité infini- 
ment plus grande que tous les chocs thérapeutiques. Ces cas prouvent en outre l’indée 
pendance des hallucinations et du délire, et, chez les individus en évolution, l’efficacité 
d'une thérapeutique émotive méme sur les délires chroniques. 


Deux cas de psychose polynévritique, par MM. X. Aspgiy et J. MAILLARD. 


Discussion du premier cas concernant une femme de 39 ans qui semble étre d'origine 
tuberculeuse et a une marche rapide ascendante, et du second cas concernant une vieille 
de 70 ans et dont l’origine est presbyophrénique ou toxique par le sulfure de carbone, 


Pathogénie des symptémes du délire aigu, par MM. Gurraup et SAUNET. 
L’atteinte des fonctions vitales primordiales dans le délire aigu tend a se faireconsi- 
dérer comme en rapport avec des lésions de l'hypothalamus provoquées soit par une in- 
fection streptococcique, soit par une infection saisonniére, soit par tout autre infection. 
Remarques sur un délire chez une débile mentale, par SAUNET. 


PauL COURBON, 
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Séance du 28 décembre 1938. 


Indications du placement familial des paralytiques générauxtraités, 
par MM. Sivapon et BraTANova. 


La démence active, l’excitation, les tendances érotiques et le gatisme sont descontre- 
indications. Mais non les idées délirantes, méme les plus absurdes, qui permettent 
trés bien la vie en colonie. 


Automutilation primitive : amputation de la langue par morsure, 
par MM. Srvapon et Quéron. 


Observation d'un paralytique général atteint de délire mélancolique Agé de 48 ans, 
qui mourdt d’infection, un mois aprés s’étre mordu la langue pour se punir d’un ba- 
vardage. 


La vitamine B, en neuropsychiatrie, par M. Bersor. 


D’aprés l’auteur, elle est efficace contre les paralysies flasques, les polynévrites, 
les anorexies, le diabéte, les troubles mentaux toxi-infectieux, les dystrophies. 
Elle est parfois plus efficace par injection intrarachidienne qu'autrement. 
PAUL COURBON. 





Société Belge de Neurologie. 
Séance du 19 novembre 1938. 


Présidence : M. P. VERSTRAETEN, Président. 


Angiomatose de la main avec troubles de développement des os sous-jacents, 
par M. MORBaAU. 


Présentation d’un sujet de 15 ans, asthmatique depuis l’enfance, arriéré scolaire, 
atteint d’un certain degré d’infantilisme corporel et d’énurésis. Depuis la naissance, la 
mére a constaté que le bras gauche a toujours été plus chaud que le droit. Au cours du 
développement de l'enfant, la main gauche s’est progressivement déformée : le pouce, 
Vindex et le médius sont plus développés que les autres doigts. Ils sont d’une coloration 
veineuse et la palpation décéle l’existence d'un état angiomateux du systéme veineux. 
A la radiographie, on constate que le systéme osseux correspondant est allongé et pré- 
sente de l’ostéoporose. Les autres os, et notamment la colonne cervicale, sont normaux, 


Paralysie générale fruste par M. B. DUJARDIN. 


Relation du cas d’un ancien syphilitique chez lequel fut découverte une formule li+ 
quidienne de paralysie générale, sans signes psychiques caractéristiques de cette affece 
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tion, Il présentait cependant des troubles du caractére avec instabilité, impulsivité et 
un certain affaiblissement de la mémoire qu'il constatait lui- méme. Le traitement spé- 
cifique améliora ce tableau clinique, sans modifier le syndrome humoral ; le malade 
fut soumis ensuite au traitement malarique qui permit d’obtenir la négativation des 
réactions sérologiques. 


Zona du plexus cervical : paralysie faciale, par M. B. DuJARDIN. 


Le zona est une affection beaucoup moins circonscrite qu'on ne le croit ; il existe 
souvent des vésicules aberrantes et l’affection peut présenter diverses formes. Elle est 
probablement accompagnée au début d'une véritable septicémie. L’auteur relate le cas 
d’un sujet atteint de zona classique du plexus cervical, avec vésicules aberrantes sur le 
crane, le dos et le sacrum. Au cours du séjour a ’hépital, on vit apparaftre une paralysie 
faciale d’origine zonateuse, par atteinte centrale ou méningée. 


Nécrose de coagulation au sein d'un ramollissement cérébral ancien, 
par M. J. Ley. 


Un foyer de nécrose de coagulation a été observé au sein d’un énorme ramollissement 
cérébral a foyers multiples survenu a 46 ans, chez un sujet indemne de tout signe cli- 
nique d’affection organique. La survie fut de 3 ans. La consistance dure de la zone 
« coagulée » a été constatée a l'état frais, avant toute fixation, fait qui n’avait pas encore 
été contrélé jusqu’a présent, tout au moins dans le cerveau. L’étude systématique de 
l'ensemble du réseau artériel — souvent négligée, mais sans laquelle l’examen des lésions 
parenchymateuses par troubles circulatoires reste toujours incomplet — a permis de 
constater que cette « coagulée » siégeait a la limite entre deux territoires dont les artéres 
étaient complétement exsangues alors que tout le reste de l’arbre artériel, méme dans les 
régions ramollies, était bourré de sang frais. 

Ce fait, joint 4 d’autres constatations rapportées dans la littérature, permet de sup 
poser que la « nécrose de coagulation » représente la forme strictement ischémique de la 
dégénérescence du tissu cérébral, par opposition a la nécrose de « colliquation » ou ramol- 
lissement, qui en est la forme congestive. 


La structure et l’organisation du thalamus et du cortex cérébral chez 
différents mammiféres, par M. J. STOFFELS. 


Les recherches anatomo-expérimentales effectuées chez le rat, le lapin, le chat et le 
singe, démontrent que, dans leur ensemble, les lois de l’agencement et de la systématisa- 
tion des groupes nucléaires du thalamus (groupe antérieur, ventral, latéral, médial, corps 
genouillés externe et interne) par rapport 4 leurs aires de projection corticale se main- 
tiennent a travers toute l’échelle des mammiféres. 

Le développement progressif du noyau médial du noyau latéral et de sa portion pul- 
vinarienne va de pair avec celui des zones d’association préfrontale, pariétale, para- 
occipitale et posttemporale. Ce développement produit d’importants mouvements de 
migration dans certaines régions thalamiques et corticales. 


Sur quelques voies d'association de l’écorce cérébrale (Recherches anatomo- 
expérimentales), par M. Michel A. CEREBTZOFF. 


En appliquant la méthode de Marchi 4 des cerveaux de lapins et de cobayes dont il 
avait lésé, suivant les cas, l’écorce hémisphérique, la cloison transparente, le cingulum 
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et le tapetum, l’auteur a vu dégénérer »lusieurs systémes d’association de l'écorce : 
1° Les fibres tangentielles mésiales raliant les aires prégénuales et prélimbiques a l’aire 
cingulaire antérieure en courant dans la base de la couche moléculaire du cortex inter- 
hémisphérique ; 2° le cingulum, originaire de toutes les aires limbiques et dont les fibres 
courtes se terminent dans ces aires et dans les parties dorsales des lobes frontal et parié- 
tal, tandis que les fibres longues gagnent l’aire rétrosubiculaire de l’hippocampe. Cette 
aire serait le centre olfactif le plus élevé du cortex ; 3° La colonne horizontale du Fornix 
reliant l’écorce olfactive primaire 4 la corne d’Ammom au-dessus de laquelle cette 
colonne repose dans l’axe du cerveau ; 4° Le tapetum, appartenant en grande partie au 
systéme commissural du corps calleux, mais paraissant contribuer 4 un systéme d'asso- 


ciation postéro-antérieur. L. v. B. 
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BOUDOURESQUES (Jacques). Les polynévrites, un vol., 530 pages, Doin et C*, 
édit., Paris 1938. 


Dans ce « véritable traité des polynévrites », comme dit trés justement le P* Henri 
Roger dans la préface, le lecteur trouvera, avec une étude critique des innombrables 
faits déja connus, une synthése trés personnelle de cet attachant probléme. 

Ce travail comprend deux parties, une partie analytique et une partie synthétique. 

Dans la premiére partie sont envisagées, d’abord, les polynévrites toxiques, qui sont 
les plus fréquentes, les plus classiques, les mieux connues, dans leur clinique, leur étio- 
logie, leur thérapeutique et qui restent toujours le point de départ fondamental de 
cout effort & pénétrer dans le mécanisme intime de cette modalité d’agression sur le 
systéme nerveux. Les polynévrites alcooliques, arsénicales, saturnines méritent, pour 
chacune d'elles, un chapitre autonome. Puis viennent les polynévrites habituellement 
professionnelles : mercurielles, sulfo-carbonées, sulfurées, chloriques, celles qui sont 
dues a l'action de divers composés de la série aromatique. Les polynévrites ordinaire- 
ment médicamenteuses ou thérapeutiques comprennent les polynévrites phospho- 
créosotiques, émétiniennes, auriques, sérothérapiques, postvaccinales, barbituriques, 
bismuthiques. Les formes dues 4 des intoxications alimentaires sont enfin mentionnées ; 
elles formeront une transition naturelle avec celles du groupe suivant. 

De ces formes d'origine toxique, Boudouresques rapproche, en effet, les polynévrites 
infectieuses pour la raison qu’elles ne sont pas, le plus souvent, sous la dépendance des 
microbes eux-mémes mais de leurs toxines. L’énoncé de ces polynévrites est long, de. 
trés nombreuses affections ont pu étre incriminées. A cété des formes bien connues, 
comme celles d'origine diphtérique, typhoidique, tuberculeuse, on en reléve de moins 
habituelles : typhus exanthématique, dysenterie, paludisme, fiévres éruptives, etc.., 

Le chapitre tout d’actualité des polyradiculonévrites curables fait l'objet d'un exposé 
spécial, ainsi que celui, trés actuel aussi, des polynévrites par avitaminoses. 

Enfin, l'étude des polynévrites autotoxiques ou dyscrasiques (diabéte, grossesse, 
anémie, urémie, cancer, goutte, ulcére gastrique) termine cette partie analytique. 





de « 
app 

Ek 
gra 
que 
me! 


avit 
fait 
sidé 





enri 


bles 





ANALYSES 83 


Une étude synthétique lui succéde qui permet de tirer des conclusions générales sur 
le syndrome polynévritique, sur son pronostic, sur les lésions anatomiques qui l’accom- 
pagnent, sur sa pathogénie et son traitement. 

L’étude clinique approfondie d'une polynévrite permet souvent de reconnaitre une 
étiologie que les antécédents ou l'interrogatoire du mailade ne pouvait préciser ; une 
paralysie des muscles extenseurs des mains et des doigts suggérera l’origine saturnine, 
une paralysie des petits muscles des extrémités fait rechercher une intoxication phos- 
pho-créosotée ; une forme acrodynique oriente le diagnostic vers une intoxication arsé- 
n.cale, éventueile ; la forme pseudo-tabétique reléve généralement d'une diphtérie, 
d’un diabéte ou, plus simplement, de l'alcoolisme. 

Le pronostic des polynévrites est bon, malgré quelques regrettables exceptions : la 
grande majorité des polynévrites guérit complétement sans laisser de séquelles, quand 
la cause est supprimée et que le malade consent a subir une thérapeutique réellement 
complete. 

L’anatomie pathologique montre que les lésions ne restent pas localisées aux nerfs, 
mais qu’elles débordent parfois largement sur les racines, les cornes antérieures et méme 

écorce cérébrale. 

La pathogénie des polynévritesa fait, ces derniers temps, des progrés incontestables. 
L'action directe du poison sur la fibre nerveuse n'est certes pas 4 négliger, mais il faut 
faire intervenir parallélement un mécanisme indirect pour expliquer l'atteinte du 
nerf. Le réle de premier plan revient aux déficits en vitamines, et surtout en vitamines 
BI et A. Cette avitaminose n'est pas toujours primitive, elle est souvent sous la dépen- 
dance d’une mauvaise tolérance gastro-intestinale, entrainant un déricit d’absorption 
et surtout d’une insuffisance hépatique qui fait disparaitre le réle de réservoir du foie 
en vitamines. 

Aussi bien, le traitement classique par | électrothérapie etla strychnine bénéficie-t-il 
de ces notions nouvelles : hépatothérapie et la vitaminothérapie étant d'un précieux 
appoint. 

Effectué a la Clinique des Maladies Nerveuses de |'H6tel-Dieu, ce travail fait le plus 
grand honneur a |’Ecole Neurologique Marseillaise ; il fera date dans l’histoire de cette 
question et, par sa bibliographie considérable, il constitue 4 lheure actuelle un instru- 
ment de travail vraiment fondamental. P. MOLLARET. 


FURTADO (Diogo). La Pellagre. Contribution a l'étude de ses manifestations 
nerveuses et mentales (Pelagra. Contribuicao para e estudo das suas manifestacoes 
nervosas e mentais), 1 vol. 283 p., fig., Imprensa medica édit., Lisbonne 1938. 


Importante monographie ayant pour objet étude clinique des manifestations ner- 
veuses et psychiques de la pellagre. Dans les deux premiers chapitres l‘auteur étudiant 
létiologie de cette affection rappelle les théories infectieuses et le réle que ccrtains 
attribuérent au mais ; plusieurs arguments ont permis de les réfuter,;mais F. rapporte 
par ailleurs un nombre important de faits qui l’ont conduit 4 admettre l'existence et la 
qualité du régime alimentaire. I] défend également l’idée d’un facteur spécifique anti- 
pellagreux ; celui-ci ne semble pas correspondre rigoureusement 4 aucune des vitamines 
du groupe B2, mais il semble trés proche des flavines, pigments respiratoires a fonctions 
vitaminiques de Kuhn et Warburg, ainsi que du facteur B6 auquel Gyorgy attribue la 
dermatite expérimentale du rat. 

L’étude des rapports de la pellagre avec différentes affections apparaissant comme des 
avitaminoses B2 atypiques, avec d'autres avitaminoses et avec l’anémie pernicieuse, 
fait l’objet de discussions approfondies. Du point de vue étio-pathogénique l’auteur con - 
sidére en derniére analyse que la pellagre semble due au manque d'une vitamine spé- 
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cifique dont l’absence serait 4 elle seule capable de réaliser toutes les manifestations 
du cadre morbide pellagreux, a l'exception de l’érythéme. Ce dernier qui constitue le 
systéme aigu le plus caractéristique de la maladie résulterait de l’action simultanée de 
deux facteurs : le manque de la vitamine (dont l’action est peut-étre photoprotectrice) 
et l'irradiation solaire. L’avitaminose pellagreuse pourrait s’expliquer soit par la non- 
ingestion de la vitamine correspondante, soit par l’existence de lésions gastriques 
susceptibles de rendre impossible l’absorption de cette derniére ace niveau ; cette der- 
niére éventualité d’une pellagre en quelque sorte secondaire est d'observation fré- 
quente chez les alcooliques et les aliénés chroniques. 

Etudiant ensuite les caractéres lésionnels de l’avitaminose expérimentale, F. discute 
des rapports entre la dermatite expérimentale du rat, la maladie du chien dite « black 
tongue »et la pellagre humaine et conclut 4 leur parenté trés proche. Dans son 
expérimentation, les lésions des centres nerveux se limitaient 4-des dégénérescences de 
cordons médullaires ; par contre, les altérations gastriques furent trés importantes, 
altérations qui corroborent les constatations faites dans la pellagre. 

La pellagre,au point de vue neurologique, présente des lésions médullairesimportantes 
a type de sclérose combinée qui cliniquement peuvent correspondrea une forme spas- 
modique et 4 une forme ataxo-spasmodique. Les manifestations névritiques peuvent 
apparaitre a l'état isolé ou associées 4 d'autres signes neurologiques. L’auteur décrit 
plus spécialement certaines formes avec manifestations tétaniques, localisées ou géné- 
ralisées, la formre avec rigidité (rigidité proche de la rigidité catatonique) qui apparait 
dans des cas particuliérement graves, enfin les formes avec symptomatologie diencé- 
phalique et extrapyramidale. Le liquide céphalo-rachidien a toujours été trouvé nor- 
mal; par contre, l'’examen comparatif de sujets normaux démontrerait dans le liquide 
l’existence habituelle de la vitamine antidermatitique du rat. L’étude de la pellagre, 
du point de vue des manifestations psychiques, a été faite dans ce travail avec le méme 
soin. Ces troubles peuvent réaliser différents aspects : neurasthénie, dépression (ten- 
dance au suicide des pellagreux), confusion, délire, excitation maniaque, allure 
schizophrénique ; dans certains cas exceptionnels peuvent s’observer des manifesta- 
tions aigués, dans d'autres peuvent exister des troubles résiduels permanents. A 
signaler encore les formes secondaires de pellagre apparaissant chez les  aliénés 
chroniques et en rapport vraisemblable avec l’achylie gastrique de ces malades. 

Aprés une mise au point de l'ensemble des constatations anatomiques précédemment 
publiées, l’auteur étudie la pathogénie de ces manifestations neuropsychiques ; il con- 
clut au role important que doit jouer au niveau du systéme nerveux la vitamine anti- 
pellagreuse et attribue 4 son absence l'apparition de tous les symptémes neuropsychi- 
ques de l’affection. Une importante bibliographie compléte ce travail trés documenté. 

H. M. 


EINARSON (Larus) et RINGSTED (Axel). Action de l'avitaminose chronique 
sur le systéme nerveux et la musculature squelettique chez les rats adultes 
(Effect of chronic vitamin E deficiency on the nervous.system and the skeletal mus- 
culature in adult rats), 1 vol.163 pages, 95 fig.,2 planches, Levin et Munksgaard édit. 
Copenhague, 1938. Prix : 12,50. 


Importante étude consacrée a l’analyse clinique et anatomique du systéme nerveux 
et de la musculature squelettique dans la carence expérimentale en vitamines E chez 
le rat. 

Dans une premiére partie, clinique, les auteurs rappellent tout d’abord les résultats 
obtenus par l'un d’entre eux au cours de recherches faites en 1935 ainsi que les causes 
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derreur inévitables a cette date. Grace a l'expérience acquise par ces travaux, ces nou- 
velles expérimentations ont pu étre réalisées avec le maximum de précision et de ri- 
gueur, ainsi qu’en témoignent les cing premiers chapitres de technique expérimentale, 
de préparation de la vitamine E et d’examens relatifs aux propriétés de l‘huile de 
germe de blé. Chez les rats en expérience, les troubles de la marche sont constants et 
constituent le premier symptéme ; une telle ataxie qui progresse rapidement traduit 
une atteinte précoce de la sensibilité profonde. La raréfaction des poils est également 
un signe précoce mais inconstant susceptible de s’arréter spontanément. L’atrophie 
musculaire peut étre extréme ;ellese limite au train postérieur mais peutatteindreles 
muscles de la paroi abdominale. Les troubles de la sensibilité douloureuse et tactile sont 
moins constants. Mais tous ces symptémes s’opposent a une conservation assez frap- 
pante de l’appétit et de l'état général. C'est seulement lorsque l'animal aura été réduit 
a Pimmobilité par l’'ataxie progressive, qu’apparaissent les troubles trophiques, l'incon- 
tinence du sphincter vésical. Chez les femelles malades, mais chez lesquelles la gestation 
et la mise bas a pu se faire avant le dernier stade de la maladie, les petits naissent nor- 
maiement, & condition que les méres aient, depuis le début de la grossesse, regu une 
ration convenable d’huile de germe de blé. Suivant le régime restrictif en vitamine E 
institué chez les animaux, les premiers troubles apparaissent aprés 15 4 26 semaines 
et la maladie évolue entre 3 et 15 mois. 

La deuxiéme partie, la plus importante, est consacrée a l'exposé des constatations 
anatomiques. Celles-ci présentent un certain nombre de points communs avec les des- 
criptions de Lipshutz publiées en 1935, mais accusent par ailleurs des différences 
essentielles. E. et R. insistent sur les variations possibles des canstatations anatomo- 
pathologiques faites chez des animaux appartenant 4 un méme lot, soumis 4 méme 
régime mais examinés au stade 1 ou 2 de la maladie. Ces différences tiennent aussi en 
grande partie a la variabilité de la réaction neurogliale, celle-ci du reste semble en géné- 
ral d’autant plus marquée que le processus a évolué plus lentement ; les mémes diffé- 
rences sont également en relation certaine avec le type de régime avitaminique puis 
avec la thérapeutique a laquelle les animaux sont soumis. Dans l'ensemble, les lésions 
consistent en une combinaison d'un processus tabétique et de sclérose latérale amyo- 
trophique. 

L’étude des altérations musculaires montre qu’ils’agit d’atrophies d'origine nerveuse, 
néanmoins au stade de début, de nombreux animaux présentent des altérations mus- 
culaires trés comparables aux atrophies d'origine musculaire. La possibilité d'une étio- 
logie mixte ne saurait donc étre exclue, ce qui, du point de vue pathogénique, autori- 
serait 4 admettre que l’avitaminose E n’agit pas seulement sur le systéme nerveux cen- 
tral mais aussi sur le sympathique. Les auteurs discutent longuement ces données 
qu'ils appuient sur les travaux d’anatemie et de physiopathologie les plus récents. 
Dans les derniéres pages de ce travail trés richement illustré, i!s comparent les lésions 
déerites avec celles de la myopathie et de la sclérose latérale amyotrophique. Importante 
bibliographie. H. M. 


STOKVIS (Berthold). L’hypnose en clientéle médicale (Hypnose in de genees- 
kundige practijk), avec une introduction de Max Lévy-Suhi « De Tijdstroom » éd. 
Lochem (Holl.), 1937. 


La tendance 4 tenir compte de plus en plus du facteur psychique, dans la genése 
d'un nombre croissant de maladies, a pour corollaire, que l'attention des médecins se 
dirige de plus en plus vers les moyens de thérapeutique purement « psychiques », qui 
peuvent compléter utilement les méthodes de traitement physico-chimiques. Le pra- 
ticien aura donc besoin de se mettre au courant des méthodes de psychothérapie, et 
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parmi celles-ci l'hypnose mérite d'étre mieux connue du public médical. C'est’ quoi 
l’‘auteur s'est appliqué en écrivant ce livre. 

Parmi les différentes techniques il recommande spécialement celle qui fait usage 
de l’effet de contraste entre deux couleurs (le jaune et le bleu), qu’on obtient en fixant 
pendant un certain temps un point, situé dans un étroit espace gris entre ces deux cou- 
leurs, sur un carton également gris. Le malade a moins l'impression d’étre sous l’in- 
fluence directe de l’hypnotiseur, et, en cas d’échec, celui-ci ne perd pas tout prestige 
auprés de son malade. Les autres méthodes sont également minutieusement décrites : 
celles qui emploient la suggestion verbale, et celles, basées sur les effets d'impressions 
thermiques, acoustiques, etc. Les modalités et difficultés, résultant des dispositions in- 
dividuelles des malades, sont passées en revue, et les méthodes, adaptées a chaque cas, 
sont décrites avec précision. Tout un chapitre est réservé 4 la préparation du malade 
et de sa famille, ainsi qu’a l'attitude du médecin hypnotiseur. L’auteur consacre plu- 
sieurs pages a la technique du réveil, qui, si elle est mauvaise, peut occasionner des 
accidents pénibles, Aprés avoir décrit les signes objectifs et subjectifs de lhypnose 
et consacré un chapitre aux explications physiologiques et psychologiques de | état 
hypnotique, la question des indications est abordée, etillustrée par de nombreux exem- 
ples, empruntés a la clinique psychiatrique et médicale. Les descriptions des cas traités 
sont trés complétes, et permettent de se faire une idée exacte de la valeur de la méthode. 
Le livre finit sur un chapitre des contre-indications. 

C’est un exposé complet, riche en enseignements, et dont la lecture peut étre recom- 
mandée a tous ceux, médecins praticiens ou spécialistes, qui désirent se mettre au 
courant de l’‘hypnose. F. vAN DEINSE. 


ROURE (Jean). La cure bulgare dans les séquelles postencéphalitiques, 
Thése Marseille, 1937-38. 


Cette thése représente le premier travail d’ensemble effectué en France sur les appli- 
cations thérapeutiques de la « racine bulgare » aux manifestations motrices postencé- 
phalitiques. 

La thérapeutique classique de la maladie de Parkinson utilise depuis longtemps | ac- 
tion pour ainsi dire élective des solanées vireuses, de leurs extraits et de leurs alcaloides. 
Deux méthodes ont récemment et successivement rénové cette médication : la méthode 
de Roemer qui emploie le sulfate d’atropine 4 haute dose, la cure bulgare, qui, bien 
qu imaginée par un herboriste bulgare, Ivan Raeff, nous a été en fait révélée par les 
auteurs italiens. 

Aprés un rappel des publications presque exclusivement étrangéres déja consacrées 
a la question, Roure aborde I'interprétation chimique et biologique de la cure bulgare, 
La préparation de la drogue active 4 partir des racines exotiques est minutieusement 
décrite (modes de chauffage, filtration, titrage) ; elle permet d’obtenir une décoction 
a 5 % dans le vin blanc, qui titre 20 milligrammes d’alcaloide actif pour 100. Le principe 
actif et majeur de cette cure serait un alcaloide bien connu : l'‘hyosciamine, associé a 
d'autres alcaloides tropiques dissous, a l'état de sels, etencore maldéterminés. Cepen- 
dant, l’hyosciamine ne saurait expliquer a elle seulel'efficacité de la drogue bulgare, 
car cet alcaloide employé isolément est moins bien toléré et moins efficace. 1] paraitra 
donc que | association a d'autres alcaloides corrige et renforceson action. Fait particu- 
lisrement intéressant qui différencie cette thérapeutique de celles préconisées par Ree- 
mer, la solution bulgare ne contient pas d’atropine ; les accidents d’intolérance atro- 


pinique ne sont donc pas 4 redouter. 
La partie clinique de ce travail débute par les observations résumées de 31 parkin- 
soniens soumis a cette cure et qui sont classées en 4 groupes: formes trés graves (4), 











graves 
moitié 
Les 
tains I 
plus re 
les spe 
vus di: 
etlesd 
par le 
La ¢ 
longte 
médics 
Cell 
doses 
la cure 
indica’ 
du fail 
que pl 
D’a 
été inf 
Effe 
thése | 


la mal 


LIND 
cok 
of c 
et nm 


Le! 
de rec 
ploi d 
chach 
par ur 
méme 
et s'es 
présel 
2.500 
sur 45 
tions | 
le ten 
etles. 

En 
type « 
bléme 
d'indi 


FRIE 
ma 
193 


01 








ANALYSES 87 


graves (4), moyennes (15), légéres (8). Les formes trés graves ont été améliorées dans la 
moitié des cas, les autres formes ont toutes peu ou prou bénéficié du traitement. 

Le syndrome acinéto-hypertonique est le mieux et le plus rapidement influence ; cer- 
tains malades ont retrouvé une souplesse normale. Les mouvements anormaux sont 
plus rebelles. Cependant, le tremblement est amélioré dans les 3/4 des cas environ, et 
les spasmes oculogyres ont tous été favorablement influencés, quelques sujets le sont 
vus disparaitre durant plusieurs mois. Les troubles végétatifs (hypersialorrhée surtout ) 
et les douleurs corollaires des spasmes et del hypertonie sont trés heureusement modifiés 
par le traitement. 

La cure, dont la technique est décrite avec beaucoup de détails, doit étre poursuivie 
longtemps, l’amélioration des malades ne survit que peu de jours a la cessation de la 
médication. 

Celle-ci, trés bien supportée, ne donne que fort peu d’accidents -malgré les hautes 
doses administrées. Comparée aux autres méthodes thérapeutiques du parkinsonisme, 
la cure bulgare donne dans la grande majorité des cas des résultats supérieurs. Les contre- 
indications sont tirées de l'état viscéral des sujets, mais certains malades trés amaigris 
du fait de leur maladie nerveuse ont retiré le plus grand bénéfice du traitement, ainsi 
que plusieurs vieillards. 

D’autres manifestations extrapyramidales (spasme de torsion, chorée....) n’ont pas 
été influencées par la cure bulgare. 

Effectuée a la Clinique Neurologique de |’ Hétel-Dieu de Marseille (P* Roger), cette 
thése apporte une contribution des plus intéressantes aux thérapeutiques nouvelles de 
la maladie de Parkinson. J.-E, PAILLAS. 


LINDBERG (BENGT J.). Etudes expérimentales sur les réactions aux tests 
colorés et non colorés chez les écoliers et les adultes (Experimental studies 
of colour and non-colour attitude in school children and adults). Acta psychiatrica 


et neurologica, supplementum XVI, 1938, 170 pages. 


Le but de ce travail, qui s’adresse avant tout au psychologue et qui suppose un effort 
de recherches trés important, est l’exposé et la critique des résultats obtenus par l'em- 
ploi d’un test basé sur les couleurs. L., séduit pour un temps par la méthode de Rors- 
chach (interprétation et valeur significative des taches d’encre),a pu se rendre compte 
par une longue pratique de ces imperfections, mais il s'est inspiré d'une idée chére au 
méme auteur, celle des réactions individuelles provoquées par les formes et lescouleurs 
et s'est appuyé sur ce fait admis parbeaucoup quelesréponsesaux testscolorés peuvent 
présenter une relation avec l'affectivité.L. a fait porter ses investigations sur prés de 
2.500 écoliers des deux sexes, sur plus de 200 jeunes malades d'hépital et spécialement 
sur 450 sujets appartenant a un hospice psychiatrique, afin de préciser certaines ques- 
tions discutées des rapports entre la réaction aux couleurs, l’age, le sexe, l'intelligence, 
le tempérament, et surtout afin d’étudierlesrelations entreces mémesréactions colorées 
et les différents types de troubles et d’anomalies mentales. 

En dernier lieu enfin, l' auteur cherche l’existence possible de connexions entre le 
type constitutionnel et le mode de réaction aux couleurs et examine les différents pro- 
blémes psychologiques que posent les résultats obtenus dans les différentes catégories 
d'‘individus adultes ou d’enfants d’ages divers. H. M. 


FRIESE (Gerhard) et LEMME (Hans Joachim). L’hygiéne héréditaire alle- 
mande (Die deutsche Erbpflege), 1 vol. 238 pages, Georg Thieme édit., Leipzig 
1937. 
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Travail s’adressant au médecin praticien, au juriste, 4 l'étudiant et aux membres 
du corps enseignant et ayant pour but de faire mieux comprendre, et de mettre a la 
portée de tous, les grands principes de médecine et de législation sociale allemande 
surtout sousfl’angle de | eugénie. H. M. 


MATTHIAS (Eugen). Précis de gymnastique thérapeutique (Lehrbuch der Heil- 
gymnastik), | volume, 274 p., 122 fig., 45 planches, Lehmann édit., Munich et Berlin, 
1937.' Prix Mk. 6,15. 


L’auteur a consacré cet ouvrage au traitementdes troubles de l’attitude, des paraly- 
sies, des suites d’accidents,sur des bases toutes nouvelles, en s’efforgant, grace 4 une 
connaissance approfondie des infirmes de ces différentes catégories, de rétablir au maxi- 
mum |'état physiologique normal. La premiére partie, de généralités, traite de l' action 
et des techniques de l'‘hydro- et de la thermothérapie, de la gymnastique proprement 
dite et des différentes variétés de massage. Dans la seconde partie, la plus importante, 
sont exposés les procédés appropriés aux régions atteintes et a traiter. 

Destiné avant tout aux orthopédistes, ce volume contient d’utiles indications appli- 
cables a certains malades nerveux. 

H. M. 


ANATOMIE 


OKKELS (Harald) ei SAND (Knud). Nerfs du testicule et glande interstitielle, 
Comptes rendus des Séances de la Sociélé de Biologie, CXX1X, n° 32, 1938, p. 807- 
810, 2 fig. 


O. et S. signalent l’existence, au niveau des nerfs du testicule humain, d'un groupe - 
ment dispersé de cellules particuli¢res, dont la morphologie varie entre le type ganglion - 
naire et celui de la cellule de Leydig. A la lumiére des conceptions nouvelles des trans- 
missions neuro-humorales, les auteurs soulignent l'intérét de telles constatations, 

H. M. 


RIESE (Walther). Contribution a l étude des lois de l’évolution du cerveau 
humain. Schweizer Archiv jar Neurologie und Psychiatrie, XLII, f. 1, 1938, p. 187- 
198, 8 fig. 


R. rappelle le résultat de ses recherches antérieures consacrées a |'étude de l’évolution 
du cerveau de la baleine ; conforme aux lois de l’évolution cérébrale de von Monakow 
ce résultat indique que les structures indispensables a des besoins immédiats et impé- 
rieux de la vie embryonnaire apparaissent de bonne heure ; celles qui ne sont pas appe- 
lées 4 jouer un réle physiologique important dans la vie ultérieure ne se développent 
qu’a une époque plus avancée. De nouvelles recherches poursuivies sur l’embryon hu- 
main 4 des stades évolutifs jeunes apportent dans ce travail un complément d’analyse 
des facteurs formateurs du cerveau. Elles précisent les particularités suivantes : l’ap- 
parition d’une structure (en particulier de la plaque corticale) semble soumise 4 des 
variations individuelles ; cette apparition se fait brusquement et de trés bonne heure, 
bien qu'il s’agisse d'une organisation phylogénétique récente et bien que les organisa- 
tions phylogénétiques anciennes n’existent encore que sous forme d’ébauches. II faut 
admettre, au cours de l’évolution ontogénétique du cerveau, des stades alternatifs 


d@activité et d’inactivité ; au stade évolutif actif d’une structure correspond un 
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stade inactif d'une autre. Il y a des organisations cérébrales qui, bien que trés com- 
pliquées apparaissent dés le début dans des rapports réciproques définitifs, il y en a 
d’autre soumises 4 des proportions réciproques initiales et passagéres, qui donnent l’iw- 


pression de proportions « fausses ». H. M. 


STERN (Karl). Notesur le noyau rouge magnocellulaire et sur ses voies effe- 
rentes chez l’‘homme (Note on the nucleus ruber magnocellularis and its efferent 
pathway in man). Brain, LXI, 3 septembre 1938, p. 284-2289, 1 planche. 


S. a trouvé des changements de chromatolyse rétrograde du noyau rouge magno- 
cellulaire dans un cas de lésion transverse de la moelle dorsale haute et dans un cas de 
thrombose de l’artére cérébelleuse postéro-inférieure. Dans le premier cas, les modifi- 
cations étaient bilatérales, dans le second, elles se localisaient du cété opposé a la lésion. 
De telles constatations semblent démontrer l'existence encore controversée chez | hom- 


me, d'une « paléo-rubrum » et d'un tractus rubro-spinal. Bibliographie. 
H. M. 


TAFT. Substance intercellulaire du cortex cérébral (substance grise cérébrale 
de Nissl) (Intercellular substance of the cerebral cortex (Nissl's cerebral gray mat- 
ter). Archives of Neurology and Psychiatry, 40, n° 2, aodt 1938, p. 313-321, 3 fig. 
Ensemble de recherches destinées 4 démontrer l'existence d'une substance interce|- 

lulaire de la corticalité cérébrale, dont les caractéristiques physiques et physiologiques 

sont partiellement analogues 4 ceiles des protéines du sérum. Cette substance ne joue 
pas seulement le réle d'un pourvoyeur de liquide pour les tissus, A l’égard des cellules 
nerveuses, mais aussi celui d'un agent de contréle sur les forces osmotiques existant 
entre les celluies et les liquides du cerveau. Elle constitue enfin un matériel de soutien 
aux cellules corticales et, dansc ertains états pathologiques tels que la démence para- 
lytique, ses altérations entrainent le manque normal de protection des éléments cellu- 
laires sus-mentionnés. A noter enfin son intérét tout particulier au cours du scorbut 
dans lequel on reconnait limportance toute spéciale de l'atteinte de la substance inter- 
cellulaire. A retenir encore le fait que cette substance existe en proportions plus faibles 


chez le nouveau-né et chez le vieillard. H. M. 


WALKER (Earl) et FULTON. Le thalamus du chimpanzé. III. Métathalamus, 
structure normale et connexions corticales (The thalamus of the chimpanzee. 
111. Metathalamus, normal structure and cortical connexions). Brain, LX1, 3, sep- 
tembre 1938, p. 250-268, 16 fig. 

Exposé détaillé de l’anatomie micro- et macroscopique normale du corps géniculé 
latéral et médian du chimpanzé dont la connaissance présente un intérét tout particu- 
lier, en raison de ses analogies avec les mémes formations chez ‘homme. Les auteurs 
rapportent également les altérations dégénératives observées au niveau du corps géni- 
culé latéral chez deux chimpanzés, consécutives 4 des lésions du cortex strié et des ra- 
diations optiques, et analysent la projection du corps géniculé latéral sur le cortex céré- 
bral. Les dégénérescences au niveau ducorps géniculé médian sont également étudiées 
au cours de deux expériences consécutives 4 des lésions du lobe temporal. Ces obser- 
vations tendent 4 démontrer que laire de projection auditive du chimpanzé est proba- 
blement plus étroitement limitée que chez le singe ; celle-ci serait représentée par une 
zone étroite située 4 la surface supérieure de la premiére circonvolution temporale, 
profondément cachée dans la scissure de Sylvius. L’organisation spatiale de la projece 


tion n’a pu étre encore déterminée. Bibliographie H. M. 
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INFECTIONS 





ALAJOUANINE (Th.), MARQUEZY (R. A.), HORNET (Th.) et LADET (M''*). 
Les lésions du systéme nerveux au cours du syndrome malin toxi-infectieux 
de l’enfance. Bulletins ef Mémoires dela Société médicale des Hépitaux n° 29, 7 no- 
vembre 1938, p. 1512-1519. 


Compte rendu d'une étude anatomique systématique ayant porté sur 42 cas de ma- 
ladies infectieuses diverses (diphtérie, coqueluche, rougeole, grippe, scarlatine, etc. 
et sur 4 cas de maladies non infectieuses avec mort rapide par désordres thermiques et 
vaso-moteurs (syndrome paleur hyperthermie aprés intervention chirurgicale, eczéma 
aigu du nourrisson). Les auteurs décrivent trés en détail les aspects macroscopiques 
et microscopiques observés sur l'ensemble du systéme nerveux central et périphérique, 
en particulier au niveau du systéme neurovégétatif. Ces lésions sont comparables dans 
tous les cas étudiés, quelle qu’en soit l’étiologie. Elles se traduisent par une vaso-dila- 
tation artério-veineuse avec stase sanguine et parfois hémorragies et par de | cedéme 
du tissu nerveux ; généralisées, elles prédominent dans la substance grise (noyaux gris 
et cortex) ; la prédominance de l'cedéme et la presque constance des hémorragies au 
niveau des centres végétatifs supérieurs, dans le tuber, sont un des caractéres remar- 
quables ; l'cedéme existe aussi dans les formations grises du mésencéphale, mais la 
participation bulbaire apparait en général moins importante. Les lésions du systéme 
végétatif périphérique (vague, chaine sympathique) n’accompagnent pas toujours 
avec la méme constance et la méme intensité les lésions du systéme nerveux central. 
Il s'agit done de lésions d’ordre circulatoire qui ne peuvent étre en aucun cas attribuées 
a linfection, puisqu’elles se retrouvent identiques chez des sujets morts d’affections 
diverses (syndrome paleur-hyperthermie, cedéme cérébral de | ’éclampsie des accouchées, 
état de mal épileptique, troubles circulatoires cérébraux purs). 

De telles lésions nerveuses apparaissent identiques aux lésions viscérales observées 
dans les mémes cas ; il existe une similitude des lésions élémentaires, et partout les 
lésions cellulaires semblent secondaires aux troubles circulatoires. Les lésions nerveuses 
sont constantes, par rapport aux lésions viscérales et généralement plus importantes. 
Différentes interprétations peuvent étre envisagées, mais de nombreux arguments ten- 
dent a faire admettre que le mécenisme physio-pathologique en jeu comporte pour une 
part importante le désordre des formations végétatives supérieures. 

=. a 


MAYER (R. L.). Essais de chimiothérapie du tétanos. Note préliminaire sur 
laction préventive des dérivés sulfamidés sur le développement du tétanos 
expérimental de la souris. Bulletin de l’ Académie de Médecine, t. 120, n° 32, séance 
du 8 novembre 1938, p. 277-285. 


M. montre que l'infection expérimentale de la souris se préte aux essais chimiothé- 
rapiques en série, et rapporte les tentatives faites témoignant de l'efficacité de cette 
chimiothérapie. Parmis les nombreux dérivés sulfamidés expérimentésla para-amino- 
benzéne-sulfamide et 1'a(p-amino-phényl-sulfamide-)pyridine ont donné des résul- 
tats remarquables. Le second de ces corps a d’autant plus d’intérét, qu’a une activité 


au moins égale a celle du premier, il joint une trés faible toxicité. Bibliographie. 
H. M. 
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POROT (A.). Troubles délirants et délire aigu dans la scarlatine. Sud médical 
el chirurgical, 15 avril 1938, p. 238-245. 


Chez des sujets indemnes de toute tare névropathique ou psychopathique antérieure, 
des femmes le plus souvent, on peut, a l'occasion de la scarlatine et généralement 4 la 
fin du premier septennaire, observer des confusions mentales agitées. Cette réaction 
délirante est indépendante de l’azotémie. Elle peut souvent et trés rapidement, mais 
pas forcément, se transformer en un syndrome de délire aigu grave que l'on peut espérer 
conjurer. Avec ou sans cette derniére éventualité, la confusion mentale agitée fait place 
souvent a un accés de manie aigué d'une durée de quelques semaines 4 quelques mois. 

La pathogénie de ces manifestations ne rentre pas dans le cadre des réactions aller- 
giques, mais plutét des processus infectieux : ectodermose neurotrope, encéphalite de 
voisinage, réaction infectieuse d’ordre général. J.-E. Paras. 


TOMASINO (Antonio). Sur une épidémie de fiévre typhoide dans un hépital 
psychiatrique (Su di una epidemia da febbre tifoidea). Neopsichiatria, 1V, n° 4 
juillet-aodt 1938, p. 364-369. 


Cette épidémie a permis d’intéressantes constatations sur l'évolution des symptomes 
mentaux des malades atteints ainsi que sur l'efficacité de la vaccination. 
H. M. 


URECHIA (C. I.). Parotidite épidémique a forme psychosique. Autopsie. 
L’ Encéphale, 11, n° 3, septembre-octobre 1938, p. 144-150. 


A occasion de ce nouveau cas, V. insiste sur Ja gravité des formes a début psychique 
et sur l'existence réguliérement observée chez ces sujets, d'une méningo-encéphalite 
vraisemblablement curable. Dans les troisobservations récentes de l'auteur, les malades 
ont succombé 4 une myocardite. Bibliographie. 

H. M. 


TUMEURS DU SYSTEME NERVEUX 





BALLI (Ciro). Neurinome de l'angle ponto-cérébelleux chez deux fréres (Neu- 
rinoma dell’angolo ponto-cérebellare in due fratelli), Rivista sperimentale di Frenia- 


iria, LXII, f. 3, 30 septembre 1938, p. 577-585, 14 fig. hors texte. 


Dans ces deux cas rapportés en détail, y compris les particularités radiographiques 
et encéphalographiques, l’auteur insiste sur l'analogie des constatations histologiques 
qui confirme leur méme origine ; leur caractére de schwannome périphérique semblerait 
indiquer qu'il s’agit d’une variété de maladie de Recklinghausen ; une telle éventualité 
ex pliquerait le caractére familial et l'identité de ces cas. (A noter que le pére des ma- 
lades aurait succombé 4 une tumeur bilatérale de l’acoustique.) 

H. M. 


CARRIERE (G.) et HURIEZ (Cl.). Les neurinomes intrathoraciques au cours 
de la maladie de Recklinghausen. Ann. d’anai. path. el d’anat. norm. méd. chir., 
t. 14, n° 4, avril 1937, p. 277. 


Etude de deux cas de neurinome médiastinal. Dans le premier cas, la radiographie 
du thorax a décelé une tumeur du médiastin chez un sujet atteint de maladie de Reck- 
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linghausen. Dans le deuxiéme Cas, il s‘agit d'une forme intrathoracique, isolée et pure 
de maladie de Recklinghausen qui ne se révélait par aucun des stigmates cutanés et 
nerveux classiques. L. MARCHAND. 


GENTILE (Gaetano). Considérations clinico-histologiques sur un cas de ma- 
ladie de Recklinghausen (Considerazioni ‘clinico-istologiche sopra un caso di 
morbo di Recklinghausen). // Policlinico (sezione chirurgica), n° 9, 15 septembre 
1938, p. 307-413, 7 fig. 


A retenir comme particularité clinique de ce cas l’énorme développement de deux 
tumeurs cutanées (poids 4.600 g.) qui, du point de vue histologique présentaient des 
caractéres de transformation fibrosarcomateuse. Bibliographie. 

H. M. 


HAMANT et ESCOUBES. Tumeur du médian au cours d'une maladie de Reck- 
linghausen. Ablation et greffe nerveuse Rev. méd. de Nancy, LXV, n® 18, 15 oc- 
tobre 1937, p. 828-831. 


La tumeur principale au cours de cette maladie de Recklinghausen siégeait sur le 
nerf médian au pli du coude et dut étre extirpée en raison de la géne mécanique qu'elle 
occasionnait. Malgré une perte de substance de 12 cm. sur le trajet du médian, | inter- 
vention ne modifie en rien la motricité, légérement touchée auparavant, dans le domaine 
du nerf. 

Il semble qu'il faille faire intervenir l’action des anastomoses périphériques, trés dé- 
veloppées sous l’influence de la compression lente et progressive du nerf malade depuis 
longtemps, et principalement lorsqu’il s'agit de polynévromes. 

La continuité du nerf fut cependant rétablie par greffe morte d'un nerf de boouf. 

M. 


JEFFERSON (Geoffrey). Compression du chiasma, des nerfs optiques et des 
bandelettes optiques par anévrysme intracranien (Compression of the chiasma, 
optic nerves and optic tracts by intracranial aneurysms). Brain, LX, f. 4, 1937, 
p. 444-447, 20 fig. 


Sur un total de cinquante-trois cas personnels d’anévrysme intracranien, |'auteur 
apporte le compte rendu de douze d’entre eux, dans lesquels les voies visuelles étaient 
intéressées et commente les soixante six autres cas comparables publiés. I] groupe ses 
observations en 4 catégories suivant la situation de l'anévrysme par rapport aux voies 
visuelles, ou suivant que celui-ci comprime le canal optique, le chiasma ou les nerfs 
optiques et étudie en détails les altérations des champs visuels constatées dans ces 
différents cas. Bibliographie. H. M. 


VINCENT (Clovis) ei HARTMANN (Edward). Tumeur développée dans le 
canal optique. Journal belge 'de Neurologie et de Psychiatrie, n° 7, juillet 1937, 
p. 455-461, 6 fig. 


V. et H. rapportent un cas rare de neurinome atypique vraisemblablement dévelop- 
pé aux dépens d’un filet nerveux de l’orbite, sans signes de malignité et dont le syndrome 
clinique réalisait exactement celui d'une tumeur du nerf optique. A noter toutefois 
les caractéres spéciaux des clichés radiographiques ; décalcification de la petite aile 
du sphénoide, dilatation et forme irréguliére du canal optique. Attendu qu'il s'agissait 
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d'une tumeur trés postérieure coincée et adhérant a langle opto-sphénoidal, l’exoph- 
talmie est ditficilement explicable. H. M. 


VIZIOLI (Francesco) et TOLONE (Salvatore). Syndromes neurologiques par 
neurofibromatose de Recklinghausen (Sindromi neurologiche da neurofibroma- 
tosi di Recklinghausen). Rivista di Neurologia, f. IV, aodit 1938, p. 281-320, 15 tig. 


Observations de quatre cas de maladie de Recklinghausen avec complications ner- 
veuses importantes, centrales et périphériques. Celles-ci consistaient, chez le premier 
malade, en une atteinte médullaire localisée au niveau du renflement cervical, par néo- 
plasie intramédullaire vraisemblable et existence probable d'une cavité du type 
syringomyélique. Le deuxiéme sujet présentait une transformation sarcomateuse d'un 
nodule de la région latéro-cervicale droite et une symptomatologie cérébrale en rapport 
avec le développement de neurofibromes multiples de la fosse cérébrale postérieure. 
Un troisitme malade, porteur des symptémes d'une affection nerveuse progressive 
(poliomyélite ou polynévrite) présentait en outre des signes de compression médullaire 
cervicale par néoplasie extramédullaire 4 point de départ probable au niveau des der- 
niéres racines cervicales droites. Indépendamment d’une paraparésie spastique par 
lésion médullaire traumatique, il existait, chez le dernier malade, une paralysie flasque 
totale du membre supérieur gauche due 4 une compression du plexus par une énorme 
sarcomatose ayant envahi le creux axillaire; en outre, syndrome acromégalique discret 
mais typique. Suit une discussion clinique de ces cas, puis quelques considérations ana- 
tomo-pathologiques et pathogéniques. Bibliographie. H. M. 


GLANDES A SECRETION INTERNE 





COSSA (Paul). Les formes psychiques pures ou prévalentes del'hyperthyroi- 
die. Archives de Neurologie, n° 3, 1938, p. 280-298. 


L’auteur rappelle qu’a cété des cas d’hyperthyroidie endocrinologiquement évidente 
et connue, secondairement compliqués de troubles psychiques de gravité variable, il en 
existe d'autres of: toute l'histoire clinique demeure exclusivement d’ordre psychiatrique. 
La statistique de C., soit au total 75 malades, a permis les conclusions suivantes : Les 
formes psychiques revétent habituellement une allure clinique peu grave : nerveux 
simples (analogue aux anomalies habituelles de caractére des formes franches de Base- 
dow), anxieux simples, anxieux agités, plus rarement pseudo-neurasthéniques ou pseudo- 
psychasthéniques. L’origine thyroidienne ne peut étre affirmée que par les 
épreuves biologiques ; elle est confirmée par l'évolution thérapeutique dans 88 % des 
cas. Dans d’autres cas, le syndrome mental recouvre un syndrome d'hyperthyroidie 
(méme franc, avec augmentation considérable du métabolisme de base ; il existe alors 
un état psychiatrique nosologiquement individualisé, sérieux ou grave (maniaques, dé- 
pressifs, hallucinés, interprétants, obsédés) ; la concordance de |'évolution théra- 
peutique ne vient ici confirmer une relation de causalité entre l'élément psychique et 
élément endocrinien que dans moins de la moitié des cas (46 %). 

H. M. 


FASIANI, BELLONI et QUARTI. Hypophysectomie transfrontale chez un 
acromégalique avec diabéte sucré (Ipofisectomia transfrontale in acromegalico 
con diabete mellito). Rassegna di Neurologia vegelativa, 1, n° 1-2, 30 mai 1938, 
p. 18-33. 
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Observation et discussion d'un cas d’acromégalie associé 4 un syndrome infundibu- 
laire complexe caractérisé par des troubles du métabolisme des glucides du type dia- 
béte sucré et du métabolisme de l'eau et des sels. L’intervention par voie transfrontale 
permit la mise en évidence d'un adénome éosinophile intrasellaire et de signes de 1é- 
sions inflammatoires de la région infundibulaire. L’évolution postopératoire confirma 
la nature diencéphalique des troubles du métabolisme et I'hypophysectomie edt pour 
conséquence une suspension temporaire du syndrome hyperglycémique et glycosu- 
rique. H. M. 


LERICHE (René). De quelques régles de la chirurgie endocrinienne. Chirur- 
gie du sympathique et chirurgie endocrinienne. La Presse médicale, n° 84 
19 octobre 1938, p. 1537-1539. 


Alors que par certains cétés l’endocrinologie présente les précisions d'une science 
pure, elle demeure, du point de vue clinique, pleine d’incertitudes, et ceci pour les rai- 
sons suivantes : La pathologie endocrinienne ne semble pas subir les lois de la patho- 
logie habituellement connues. Les glandes a sécrétion interne sont en effet peu atteintes 
par les processus infectieux locaux et les infections générales ne semblent les modifier 
que indirectement. Leur pathologie parait surtout faite de variations qualitatives ou 
quantitatives, de sécrétions qui agissent a distance, soit sur les tissus normalement 
influencés par la glande considérée, soit sur d'autres endocrines en relation ou en dé- 
pendance. Un des principaux mécanismes de la maladie endocrinienne, au moins pour 
certaines endocrines, parait étre I'hypertrophie par nécessité fonctionnelle sous l'in- 
fluence d'un besoin, en quelque sorte hormonal. L’état pathologique se réalise souvent 
dans les endocrines par le fait de leur indépendance. L’auteur illustre ces données par 
des faits cliniques et expérimentaux ; il souligne l'‘importance de nombreux faits dans 
l'étude anatomo-pathologique des glandes a sécrétion interne, et la non-valeur dans ce 
domaine de la loi du tout ou rien, valable pour la physiologie; L. insiste encore surle 
nombre d’endocrines qui ont une action physiologique couplée avec celle du sympa- 
thique et propose, étant donné cet ensemble de notions, une ligne de conduite nouvelle 
dans le traitement des maladies endocriniennes. Dans les cas de tumeur adénomateuse, 
l’ablation s'impose ; mis a part les cas de lésions anatomiques évidentes, on observe 
chez beaucoup de malades sensiblement les mémes effets aprés l'ablation endocrinienne 
qu’aprés les sympathectomies ; le choix de l'une ou l'autre thérapeutique ou leur asso- 
ciation constituent autant de possibilités variables selon les cas. Mais avant tout il im- 
porte des’astreindre 4 un diagnostic précis et les progrés dans la thérapeutique sont 
commandés par une étude plus approfondie des insuffisances endocriniennes, qui, 4 
l'heure actuelle demeurent encore mal connues. H.M. 


ZONDEK (Hermann) et KAATZ (A.). Diabéte hypophysaire. Action de la fiévre 
La Presse Médicale, n° 100, 14 décembre 1938, p. 1895-1898, 3 fig. 


Description de deux cas de diabéte hypophysaire. Dans le premier cas, il s’agit d'une 
femme de 32 ans présentant des symptémes hypophysaires (obésité endocrinienne, dé- 
pression psychique, diabéte manifeste avec augmentation constante du poids). Dans 
le second cas, tumeur hypophysaire avec symptémes de dissociation hypophysaire 
(nanisme, acromicrie, hypergénitalisme, ostéoporose, retard dans Jl ossification du 
cartilage d’accroissement, phénoménes d’hypothyréose avec infantilisme psychique 
et physique), compliquée de diabéte latent. Dans les deux cas on a constaté la guérison 
du diabéte 4 la suite de la fiévre (angine avec fiévre dans le premier cas, fiévre provoquée 
par vaccin antityphique dans le second). Z. et K. admettent qu'il s’agit chez ces deux 
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malades d'un diabéte hypophysaire, la fiévre inhibant ici un principe diabétogéne. 
Tandis que la fiévre produit ordinairement une aggravation du diabéte pancréatique, 
elle peut faire l'inverse dans certains cas de diabéte hypophysaire. Les relations inter- 
glandulaires concernant le métabolisme des hydrates de carbone sont discutées. Les 
auteurs inclinent a croire que le principe inhibé par la fiévre n’est pas l’hormone dia- 
bétogéne décrite par Houssay, mais celle agissant par l'intermédiaire de la cortico-sur- 
rénale. Le diabéte résulterait dans ces cas d'une transformation exagérée des substan- 
ces non hydrocarbonées en hydrates de carbone, en accord avec la théorie du diabéte 
de von Noorden, mais il se peut qu’en dehors de ce facteur d'autres encore intervien- 
nent qui inhiberaient soit la fixation du glycogéne, soitl’oxydation du sucre. Ainsi les 
conceptions modernes sur la nature du diabéte se rapprochent de plus en plus de la con- 
ception qu'il s’agit 1a d’un trouble complexe de la régulation interglandulaire. Biblio- 
graphie. 
H.M. 





ETUDES SPECIALES 


CERVEAU (Tumeurs) 





BAMFORD (Thomas). La latéralité des signes et des symptémes dans une série 
de tumeurs cérébrales vérifiées anatomiquement (The laterality of signs and 
symptoms in a series of pathologically verified tumors of the brain). Bulletin of the 
Neurological Institute of New York, VIL, n® 2, septembre 1938, p. 201-208. 


D'aprés l'étude de 306 cas de tumeurs supratentorielles dont la localisation exacte 
fut vérifiée 4 l‘opération ou a l’‘autopsie, l'auteur a tenté d’établir une corrélation entre 
les signes cliniques observés et le siége. Dans les cas de tumeur supratentorielle 4 loca- 
lisation latérale les crises jacksoniennes et les parésies nettement prédominantes d’un 
coté correspondaient 90 fois sur 100 au cété atteint. Certains signes fréquemment né- 
gligés au cours d'un examen neurologique sont apparus comme des symptémes de 
valeur localisatrice lorsqu‘ils sont unilatéraux (signe d’'Hoffman 90,6 % des cas, ré- 
flexe achilléen 90 %), alors que d’autres, généralement recherchés, sont moins précis 
réflexe patellaire 75 %, réflexe achilléen 77 %, réflexes abdominaux 77,5 %). L’état 
des réflexes a pu constituer une caused 'erreur partielle dans 60 % des cas, et une cause 
d’erreur compléte dans 40 % des cas. Parmi certains symptémes qui apparurent contra- 
dictoires, la paralysie faciale ou les crises d’épilepsie bravais-jacksonienne ont toujours 
au contraire correspondu & une latéralisation exacte. Les troubles sensitifs subjectifs 
unilatéraux existaient dans 13,1 des cas et traduisaient exactement l'atteinte du cété 
malade dans 76,7 % des cas ; les troubles sensitifs objectifs furent exacts dans 93,4 des 
eas. Dans l'ensemble, ces troubles sensitifs, moins fréquents que les troubles moteurs 
furent toujours, lorsqu’ils existaient, beaucoup plus précis que ceux-ci. Un odéme 
de la papille qui prédomine d'un cété n'est pas un signe de latéralisation ; mais de tous 
les signes recherchés, c'est la parésie ou la paralysie unilatérales de la septiéme paire 
qui fut le plus fréquemment observée et qui est apparue comme le symptéme de laté- 
ralisation le plus fidéle. Bibliographie. 

H. M. 
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COLLINS (Ralph). Comparaison entre les symptémes de glioblastome multi- 
forme et d'astrocytome fibrillaire dulobe temporal (A comparison of the symp- 
toms of glioblastoma multiforme and fibrillary astrocytoma of the temporal lobe). 
Bulletin of the Neurological Institute of New York, VII, n° 2, septembre 1938, p. 195, 
200, 5 tabl. 

Travail dans lequel l'auteur compare les constatations cliniques faites par Schlesin- 
ger dans des cas d’astrocytome fibrillaire du lobe temporal avec celles faites par lui 
chez 34 malades porteurs des mémes lésions. Ces données cliniques {sont par ailleurs 
comparées a celles fournies par 23 cas de glioblastome multiforme du lobe temporal, 
vérifiés 4 Vintervention ou a l’autopsie. L’évolution du glioblastome multiforme est 
plus rapide et les malades sont généralement profondément affectés par leur état ; 
la céphalée, les troubles mentaux, la somnolence et I"hémianopsie subjective sont 
des signes prédominants, ainsi que les manifestations méningées et les troubles 
du langage. Les signes cérébelleux et la dilatation pupillaire controlatérale sont 
plus fréquents dans les astrocytomes. A la radiographie, les images normales 
sont plus souvent observées dans les cas de glioblastome ; les calcifications appa- 
raissent plus fréquentes dans les astrocytomes. Pour ce qui a trait aux symptdémes 
du lobe temporal, ceux-ci s’observent plus fréquemment dans les astrocytomes, en 
tant que symptémes initiaux ; par la suite de l’évolution cette prédominance disparait. 
La fréquence relative de 'hémianopsie et de | hémianopsie en quadrant est 4 peu prés 
comparable dans les deux groupes, mais les astrocytomes présentent un pourcentage 
plus grand de champs visuels normaux. Dans l'ensemble, la symptomatologie temporale 
ne présente pas de différences, mais dans lesastrocytomesfibrillairesc’est le lobe temporal 
gauche qui est le plus souvent atteint. Contrairement aux conceptions de Schlesinger, 
l'auteur n’a pu établir d’aprés ses cas une chronologie définie des différents symptomes, 
exception faite de la fréquence, au début, des signes temporaux, dans les astrocytomes; 
il n’a pas davantage enregistré la trés grande fréquence des troubles mentaux ni dans 
les formes de début ni dans l'ensemble des symptomes observés. 

H. M. 


CORRIA (Ramirez) ef MALGRAT (Jimenez). Tumeur intraventriculaire 
gauche 4 symptomatologie oculaire croisée (Tumor intraventricular izquierdo 


con sintomatologia ocular en diagonal). Revista de Ciencias Medicas, 1, n° 3, septem- 
bre 1938, p. 92-97, 14 fig. 


Observation d’un cas de blastome du ventricule latéral gauche, opéré avec succés 
et & propos duque! les auteurs soulignent l'existence possible dans de telles conditions 
@une symptomatologie oculaire intéressant l'ceil du cété opposé. Ces faits seraient 
dus 4 hypertension intracranienne par hydrocéphalie unilatérale au début, entrai- 
nant l’cedéme de la papille, l’érosion de l'apophyse clinoide, l’exophtalmie et des para- 
lysies oculaires. A signaler aussi la possibilité de certaines modifications ventriculaires 
consécutives 4 Vhydrocéphalie obstructive de l’'aqueduc par pression latérale A distance. 

H. M. 


DIMITRI (V.). Quelques aspects de la tuberculose de l'encéphale (Algunos 
aspectos de la tuberculosis del encefalo). Rivista neurologica de Buenos Aires, I, 
n° 2, septembre-octobre, 1937, p. 79-106, 28 fig. 


Exposé des constatations anatomo-pathologiques faites dans 11 cas, de tuberculomes 


cérébraux a localisations diverses, et considérations générales histopathogéniques. 
Bibliographie. H. M. 
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ELSBERG (Charles) et SPOTNITZ. Comparaison entre une série de tests 
olfactifs et visuels pour la localisation des tumeurs cérébrales (A comparison 
of a series of olfactory and visual tests for the localization of tumorsof the brain). 
Bulletin of the Neurological Institute of New York, Vil, n° 2, septembre 1938, 
p. 165-169. 


Les tests olfactif et visuel sont utiles 4 la localisation des tumeurs cérébrales supra- 
tentorielles et se confirment réciproquement. Les tumeurs du lobe frontal peuvent étre 
localisées trés exactement par les tests olfactifs, dans les cas of elles sont situées d'une 
maniére telle qu'elles compriment une ou les deux voies olfactives extracérébrales 

nerf olfactif, bulbe, ete.). Dans les cas ot Ila tumeur frontale est proche de la surface 
supérieure de l'un ou I’autre des lobes frontaux, mais n'est pas assez volumineuse pour 
exercer une pression sur les voies olfactives extracérébrales, la localisation frontale 
ne peut étre faite au moyen des tests olfactifs mais le sera par les tests visuels. Des tu- 
meurs lentement progressives du lobe pariétal et occipital peuvent ne pas étre localisa- 
bles & l'aide des tests olfactifs, mais le seront généralement grace aux tests visuels. 
Lorsque dans les tumeurs de la fosse cranienne postérieure il existe une dilatation ven- 
triculaire prononcée, les tests visuels sont susceptibles dans ces cas de traduire | exis- 
tence d'un trouble bilatéral de fonction des lobes frontaux. 

H. M. 


SCHERER (H. J.). La fréquence des gliomes a structure histologique polymor- 
phe (The frequency of gliomas having variable histological structure.) Journal belge 


de Neurologie et de Psychiatrie, n° 10, octobre 1938, p. 783-787, 4 planches hors texte, 


S. attire attention sur ce point que les prélévements histologiques faits sur des tu- 
meurs constituent des parties minimes de celles-ci et que néanmoins le diagnostic et le 
pronostic portés le sont uniquement d’aprés les examens de ces préparations. En prati- 
que, le polymorphisme des tumeurs cérébrales n'est au contraire pas exceptionnel ; 
sur un total de 100 gliomes examinés par l’auteur, 40 étaient constitués par des types 
cellulaires différents, et dans 26 d’entre ces derniers il s'agissait d'une association d'as- 
trocytome et de glioblastome, soit done d'une tumeur 4 la fois bénigne et maligne. Une 
telle éventualité est done a retenir, lorsque le pronostic d'un cas n’a pu étre fait que 


d’aprés les examens d'un seul fragment. Bibliographie. H. M. 


SPOTNITZ (H.). Hémianopsie fovéale subjective au cours de l'adaptation 
a l obscurité chez des malades porteurs de tumeurs d'un lobe temporal (Sub- 
jective foveal hemianopsia during dark adaptation in patients with tumors of a tem- 
poral lobe). Bulletin of the Neurological Institute of New York, V11, n° 2, septembre 
1938, p. 170-173. 


Au cours d’une étude systématique d’adaptation 4 l’obscurité, et chez des sujets 
chez lesquels examen oculaire était objectivement normal, S. a pu observer trois cas 
d’hémianopsie fovéale subjective et passagére. Ultérieurement il put étre constaté que 
deux de ces malades étaient porteurs de gliomes et que le troisiéme présentait un hée— 
matome sous-dural retentissant sur le fonetionnement du lobe temporal gauche. Une 
telle recherche d’adaptation de la fovéa & | ‘obseurité pourrait done étre utilisable avant 
que Vemploi des méthodes ophtalmologiques habituelles puisse donner un résultat 
diagnostique. Bibliegraphie. 

H. M. 


~) 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N° 1, JaNvIER 1939. 
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TRONC CEREBRAL 





AMSTAD (Erhard). Contribution a la clinique et a l histopathologie du ganglio- 
cytome du bulbe (Beitrag zur Klinik und zur Histopathologie des Gangliozytoms 
der medulla oblongata). Schweizer Archiv jtir Neurologie und Psychiatrie, 39, f. 1, 
1937, p. 1-25, 6 fig. 

A loccasion d'un cas l’auteur passe en revue les quelques observations publiées et 
expose en les discutant minutieusement les données anatomo-cliniques personnelle- 
ment recueillies, I] s’agit d’un malade de 17 ans, chez lequel les premiers troubles appa- 
rurent dés la 2° enfance ; les crises de dyspnée, les vertiges, douleurs gastriques et trou- 
bles de la déglutition doivent certainement pouvoir étre rattachés au développement 
de la tumeur ; par la suite apparurent des signes d'hypertension intracranienne en méme 
temps qu'une altération de l'état général. Enfin, installation de troubles bulbaires rapi- 
dement mortels. A l’autopsie : existence d'une tumeur infiltrante atteignant en haut 
la protubérance, en bas le premier segment cervical, 4 section maxima bulbaire a la 
hauteur de l'obex. Histologiquement la tumeur est constituéed’élémentscellulaires qui 
pour la plupart présentent le caractére des cellules embryonnaires. Absence de {fibres 
nerveuses néoformées et pas de réaction gliale d’accompagnement. Bibliographie. 

H. M. 


GUILLAIN (Georges), LEREBOULLET (Jean) ei AUZEPY (P.). Sur une 
forme mésocéphalique des syndromes neuro-anémiques. Bulletins ef Mémoiris 
de la Société médicale des Hépitaur, n° 27, 24 octobre 1938, p. 1449-1455. 


Chez une femme de 64 ans, malade depuis 4 mois, mais antérieurement toujours ¢n 
excellente santé, les auteurs diagnostiquérent une mésocéphalite infectieuse en raison 
de l’apparition rapide de paralysies oculaires, d'une névrite optique, d'une paralysie 
des muscles innervés par la branche motrice du trijumeau et de quelques troubles paré- 
tiques au niveau des membres. La malade traitée par les médications anti-infectieuses 
habituelles, la strychnine et l’électrothérapie, s’améliora progressivement et quitta 
I'hépital un an plus tard. Aprés une année : hospitalisation motivée non par l'état neu- 
rologique demeuré stationnaire, mais par une asthénie extréme en rapport avec une 
anémie grave traitée alors par la méthode de Whipple. Les signes neurologiques anté- 
rieurement constatés paraissent donc bien en rapport avec le syndrome neuro-anémique 
et autorisent 4 décrire une forme mésocéphalique, qui, comme la forme médullaire, peut 
précéder la phase clinique de l’'anémie. A retenir, par ailleurs, l'intérét de pratiquer 
des examens hématologiques complets dans les affections du mésocéphale ow l’étiologie 
est douteuse. H. M. 


LE BEAU (J.) et BONVALLET (M.). Lésion du tronc cérébral et hypertension 
artérielle dans la production de lcwdéme aigu du cerveau. Cumples rendus des 
Séances de la Société de Biologie, CX XLX,n° 32, 1938, p. 833-836. 

Poursuivant leurs recherches sur le mécanisme de |’ cedéme aigu du cerveau, les auteurs 
ont pratiqué, sur le chien, des sections limitées du trone cérébral ainsi que des lésions 
étendues au-dessous de la pointe du 4° ventricule. Alors que ces lésions demeurent ineffi- 
eaces dans les cas de pression artérielle normale, |’‘cedéme cérébral se produit si la pres- 
sion artérielle a été élevée artificiellement. L’codéme aigu du cerveau semble donc bien 
étre d'origine nerveuse, étant lié 4 la lésion de voies bulbo-ponto-thalamiques situées 
dans la partie latérale du trone cérébral ; mais l’élévation de la pression artérielle parait 


étre, chez le chien, une condition nécessaire a son déclenchement. H. M. 
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RIMBAUD, SERRE, BOUCOMONT et GODLEWSKI. Paralysie du moteur 
oculaire externe gauche suivie d'une paralysie du lévogyre externe au cours 
d'une tumeur de la protubérance. Archives de la Société des Sciences médicales et 
biologiques de Montpellier, f. V1, juin 1938, p. 300-304. 


Observation d'un malade présentant : a droite, un syndrome pyramidal avec parésie 
des membres, une astéréognosie et des troubles cérébelleux légers, 4 gauche, une para- 
lysie faciale périphérique, une paralysie du VI, puis une paralysie du lévogyre ; par la 
suite, perte totale des mouvements de latéralité du regard des deux cétés et atteinte 
de la portion cochléaire des voies auditives. A souligner dans ce syndrome protubéran- 
tiel de nature tumorale non douteuse l’apparition d'une astéréognosie unilatérale lors 
de l'installation des troubles sensitifs et l'association des paralysies du VI et du lévo- 
gyre ; ce dernier point confirmant 4 nouveau la théorie qui admet l’existence d'un centre 
supranucléaire des mouvements asseciés de latéralité des yeux dans le noyau du mo- 


teur oculaire externe. H. M. 


TRELLES, MENDEZ et JIMENEZ. Tuberculose du mésencéphale et du lo- 
bule paracentral (Tuberculos del mesencephalo y del lobulillo paracentral). Revista 
de Neuro-Psiquiatria, 1, n° 2, 1938, p. 135-149, 11 fig. 


Observation d'un malade de 42 ans présentant un tableau clinique d'une diffusion 
telle qu'il légitimait le diagnostic d’encéphalite en évolution. L’autopsie a montré l'exis- 
tence de deux tuberculomes, l'un cortical intéressant le lobule paracentral et le précu- 
néus gauche, l'autre mésencéphalo-diencéphalique ayant détruit la moitié du pédon- 
cule droit et la couche optique. Les auteurs discutent et interprétent les différents symp- 
tomes constatés d’aprés les acquisitions de physiopathologie les plus récentes et insis— 
tent plus particuliérement sur l’extension de la lésion mésencéphalique qui détruit le 
noyau rouge ; pour les auteurs l’atteinte du noyau rouge, chez l’adulte, ne donnerait 
pas les mémes troubles que chez l'enfant ; c’est chez ce dernier qu’apparaitrait le syn- 


drome de Benedikt typique. H. M. 


TRELLES (J. O.), SVAREZ (L.) et MENDEZ (M.). Un cas anatomo-clinique 
de syndrome de Benedikt (Un caso anatomo-clinico de sindrome de Benedikt). 
Revista de Neuro-Psiquiatria, 1, n° 1, 1938, p. 51-84, 12 fig. 


Les auteurs décrivent un cas anatomo-clinique de syndrome de Benedikt observé 
chez une enfant de deux ans et demie. Cliniquement il se caractérisait par une ophtal- 
moplégie du moteur oculaire commun droit, par une hémiparésie avec hypertonie et 
mouvements anormaux, du cété gauche. Anatomiquement il existait un tuberculome 
de la moitié droite de la calotte pédonculaire. D’accord avec les vues de Souques, Crou- 
zon et I. Bertrand qui considérent le syndrome de Benedikt comme dd a une lésion du 
noyau rouge il existait dans ce cas une destruction compléte de cette formation ; par 
contre, intégrité compléte du faisceau pyramidal. La physiopathologie de ce syndrome 
doit tenir compte de l'importance différente présentée par le noyau de Stilling chez 
l'enfant et chez l'adulte et, pour que la lésion du noyau rouge soit capable de déterminer 
un syndrome de Benedikt, il est indispensable qu'elle se produise avant la neuviéme 
année. Les auteurs discutent du point de vue anatomique et physiologique de leur cas 
et reprennent l'étude des différentes observations publiées sur cette question. Biblio- 


graphie. H. M. 
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ANTONUCCI (Cesare). Cordotomie postérieure médiane (des cordons de 
Goll) dans la paraplégie spastique (type Little) (Chordotomia posterior medialis 
(dei cordoni di Goll) nelle paraplegie spastiche (tipo Little). Ji Policlinico (sezione 
pratica), n® 39, 26 septembre 1938, p. 1761-1768. 


L’auteur a tenté la chordotomie postérieure bilatérale (section ou mieux dilacération 
des cordons de Goll) au niveau des segments lombaires, dans un cas de syndrome de 
Little ; les résultats furent intéressants spécialement au point de vue de l’atténuation 
appréciable de l’hypertonie et A. considére qu'un tel procédé, sans exclure les opérations 
orthopédiques, peut y préparer avec avantage. Bibliographie. H. M. 


BUSSCHER (J. de), SCHERER (H. J.) et THOMAS (Fr.). Neurofibromatose 
de Recklinghausen associée a une syringomyélie vraie (Hecklinghausen’s neu- 
rofibromatosis combined with true syringomyelia). Journal belge de Neurologie et de 
Psychiatrie, n® 10, 1938, p. 788-802, 12 fig. 


Depuis 1910, le probléme de la coexistence de la neurofibromatose de Recklinghausen 
et de la syringomyélie a retenu l’attention des chercheurs; mais les opinions demeu- 
rent partagées, car, dans les cas de neurofibromatose, ce n'est jamais, en réalité, un ta- 
bleau typique de syringomyélie qui a pu étre observé. B., S. et T. rapportent au con- 
traire l’observation d’un homme de 44 ans, chez lequel la symptomatologie clinique 
était rigoureusement celle des deux affections et chez lequel l'autopsie vint confirmer 
ces constatations ; contrairement aux autres cas publiés, ce sont méme ici les signes de 
lasyringomyélie qui dominaient le tableau clinique. Parmi les cas relativement nom- 
breux d’association des deux affections observés par les auteurs, celui qu’ils rap- 
portent dans ce travail est le plus typique; ils considérent qu'un examen anatomo- 
pathologique systématique des nerfs périphériques de tout syringomyélique s’impose 
pour élucider ce probléme. Bibliographie. H. M. 


CHAVANY. Sclérose latérale amyotrophique 4 début bulbaire, 4 symptoma- 
tologie spéciale et a évolution particuliérement lente. La Presse médicale, n° 77, 
24 septembre 1938, p. 1425-1426. 


C. rapporte | cas de maladie de Charcot suivi depuis cing ans, ayant jusqu’a ce jour 
évolué en deux étapes : 1° une étape bulbaire qui s’est instituée et fixée en quelques 
mois ; 2° une étape pyramido-extrapyramidale, en voie d’évolution depuis deux ans 
et séparée de la précédente par une période d’accalmie de trente mois. A souligner indé- 
pendamment de la fongueur d’évolution, l’intégrité compléte du psychisme, enfin l’exis- 
tence de renforcements paroxystiques du tonus, ce qui plaide en faveur de l’atteinte 
des voies extrapyramidales dans cette affection. H. M. 


DICKMANN (Hugo). Compression médullaire par balle. Opération. (Compre- 
sion medular por bala. Operacion). Revista de la Asociacion medica argentina, XLIX, 
n° 364, novembre 1936, p. 1931-1933. 


Dans l'’observation rapportée, la balle tirée 4 4 métres s’est logée dans le canal rachi_ 
dien, au niveau de la 8° dorsale sans léser la substance nerveuse. Disparition compléte 


du syndrome de compression aprés intervention. H. M. 
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GAYLOR et HOWIE. Syndrome de Brown-Séquard (Brown-Séquard syndrome). 
The Journal of Neurology and Psychiatry, 1, n° 4, octobre 1938, p. 301-305, 4 fig. 


L’observation rapportée tire son intérét du fait qu'elle réalise un syndrome trés 
proche de celui de Brown-Séquard avec, pour étiologie, ung métastase intramédullaire, 
métastase unique d'un hypernéphrome opéré depuis un an. A souligner dans ce cas 
existence d'un réflexe cutané plantaire gauche en extension et d'une perte presque 
compléte de la sensibilité vibratoire au niveau des points osseux du membre inférieur 
du méme cété ; perte existant dans un membre pour lequel la notion de position était 
bien conservée. Ces constatations s’opposent aux données classiques qui admettent 
l’existence d’une méme voie de conduction médullaire de ces deux modes de sensibilité, 
mais ce qui suppose également une vulnérabilité identique des deux systémes. A souli- 
gner encore l’absence, dans le liquide céphalo-rachidien, de toute réaction cellulaire 
et d’augmentation du chiffre des albumines. H. M. 
MASSIERE. Syndrome neuro-anémique. Considérations pathogéniques. Trai- 

tement par la vitamine B. (Gazelle des Hépitaur, n° 74, 14 septembre 1938, p. 1173- 

1176. 

M. rapporte l’observation d'une malade chez laquelle le traitement par |’extrait de 
foie injectable donna les meilleurs résultats sur le syndrome anémique; par contre, les 
troubles neurologiques (dysesthésies intenses, ataxie et spasticité trés marquées) conti- 
nuérent a s’aggraver et ne s’améliorérent qu’a la suite d’injections quotidiennes de 
0,01 de vitamine B,. Au cours d'une rechute trés grave de l’anémie, il fut possible néan- 
moins de constater que l’amélioration des troubles nerveux avait persisté. De tels faits 
tendent a faire admettre que les altérations du systéme nerveux dans la maladie de 
Biermer sont dues a la carence de la vitamine B1, et les divers rapprochements faits 
dans différents cas tant au point de vue pathologique que thérapeutique montrent des 
similitudes trés grandes entre le syndrome neuro-anémique et les avitaminoses B. L’au- 
teur expose la suite des travaux parus sur le mode d'action de la vitamine B, sur le 
systéme nerveux et donne de cette étude les conclusions que voici : 1° 11 existe dans la 
maladie de Biermer une certaine indépendance entre |'anémie et les troubles neuro-ané- 
miques ; 2° le syndrome neuro-anémique est hépato-résistant ; 3° il est accessible au 
traitement par la vitamine B, ; 4° la vitamine B, doit étre introduitepar la voie par 
entérale et de facon continue ; 5° elle agirait comme coferment de la carboxylase et 
sur la quantité de glutathion. Bibliographie. H. M. 


MASSON (Clément). Tumeur dermoide médullaire (Dermoid of the spinal 

cord). Archives of Neurology and Psychiatry, 40, n° 3, septembre 1938, p. 554-562, 

4 fig. 

Observation d'un cas dont l’évolution clinique, de 17 ans, fut caractérisée par un dys- 
fonctionnement médullaire progressif. I] s’agissait d'une tumeur dermoide intradu- 
rale typique extirpée avec succés et suivie de résultats fonctionnels satisfaisants. 

H. M. 


POOL (Lawrence). Myéloscopie. Examen diagnostique de la queue de cheval 
par l’endoscope (myéloscope) (Myeloscopy. Diagnostic inspection of the cauda 
equina by means of an endoscope (myeloscope). Bulletin of the Neurological Insti- 
tute of New York, V11, n° 2, septembre 1938, p. 178-179, 2 fig. 


Description d'un procédé permettant de voir la structure de la queue de cheval a 
l'aide d’un appareil comparable 4 un endoscope en miniature (petite canule pouvant 
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pénétrer dans l’espace sous-arachnoidien 4 la maniére d'une aiguille & ponction lom- 
baire et a laquelle se fixe une lentille et un systéme d’illumination). 40 examens ont pu 
étre jusqu’é ce jour pratiqués sur un total de 35 malades. Chez 8 d’entre eux les cons- 
tatations myéloscopiques furent vérifiées en totalité ou en partie par laminectomie. 
Chez 6 autres, la laminectomie put é@tre évitée, grace aux indications fournies par la 
myéloscopie. Cette méme myéloscopie permet de constater l'intégrité de la région dans 
7 cas suspects. Le groupe restant des 13 derniers malades étudiés dans une premiére 
période de mise au point de la méthode n’a pas donné de résultats satisfaisants. Actuelle- 
ment un tel procédé constitue un mode d’exploration utile du point de vue étiolo- 
gique et localisateur d'une lésion, il permet dans certains cas d’éviter une laminec— 
tomie exploratrice. Bibliographie. 
H. M. 


ROGER (H.). Formes cliniques de la syphilis médullaire. Sud médical et 


chirurgical, 15 avril 1938, p. 257-265. 

Affection plus rare au fur et 4 mesure que !’on connait mieux le grand nombre d’affec- 
tions médullaires par virus neurotrope, la syphilis médullaire comprend deux types 
cliniques absolument distincts : la paraplégie chronique spasmodique d’Erb, la para- 
plégie aigué du type flasque. A cété de ces formes évolutives, on peut décrire des formes 
anatomiques localisées (localisation cervicale, spinale inférieure, syndrome de Brown- 
Séquard, poliomyélite antérieure chronique, pseudo-sclérose latérale amyotrophique 
et syringomyélie), et des formes diffuses : scléroses combinées syphilitiques, forme as- 
cendante aigué, forme avec participation encéphalique. La forme hérédosyphilitique 
du grand enfant est rare. Pour le diagnostic, il faut se rappeler que lasyphilis médullaire 
est plus rare qu’on ne le croit, que le traitement d'épreuve n’a qu'une valeur relative, 
que la réaction de B.-W. peut étre positive dans le liquide céphalo-rachidien au cours 
des tumeurs du névraxe. J.-E. PAILLAs. 


VENTURA (Vittorio). Etude anatomo-clinique d'un cas de sclérose latérale 
amyotrophique du type bulbo-spinal a évoclution trés longue (Studio anatomo- 
clinico diun caso di sclerosi laterale amiotrofica del tipo bulbo-spinale di lunghissima 
durata). Neopsichiatria, IV, n° 4, juillet-aodt 1938, p. 370-417, 20 fig. 


Observation d’un cas de maladie de Charcot ayant débuté chez un sujet de 32 ans, 
et caractérisé par une symptomatologie 4 type nettement bulbaire. Au cours des sept 
années durant lesquelles le diagnostic de paralysie labio-glosso-pharyngée fut porté, 
l'état demeura stationnaire. Puis apparurent des phénoménes d’atrophie et d’asthénie 
musculaires des membres supérieurs avec prédominance aux parties distales, phéno- 
ménes qui se développérent par la suite aux membres inférieurs sans atteindre toute- 
fois la méme gravité 4 ce niveau. A souligner dans ce cas, indépendamment de sa symp- 
tomatologie descendante, sa longue évclution de 18 ans. Les lésions anatomiques qui 
étaient celles de l’atrophie musculaire myélopathique prédominaient qu niveau des 
colonnes grises motrices bulbaires ou spinales. A signaler comme autre particularité 
l’absence de systématisation de la dégénération des fibres 4 myéline, la désintégration 
de ces fibres non seulement et surtout au niveau du faisceau cortico-spinal direct 
croisé mais l’atteinte plus ou moins grave de l'ensemble des cordons antéro-latéraux 
a l'exception du faisceau cérébelleux croisé. Au niveau du bulbe, par contre, les alté- 
rations prédominaient dans la substance grise. Bibliographie. 


H. M. 
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POLYNEVRITES ET NERFS PERIPHERIQUES 





AUSTREGESILO. Conception clinique des neuronoses et des neuromyéloses. 
L’ Encéphale, 11, juillet-aodt 1938, p. 61-81. 


Le probléme des polynévrites mérite une révision et A. rappelle les nombreux faits 
montrant qu'il ne s’agit pas d’affections strictement limitées aux nerfs périphériques. 
Les travaux expérimentaux sur les avitaminoses et les constatations cliniques faites 
dans différents types de polynévrites, spécialement dans les polynévrites par avitami- 
nose, confirment chaque jour davantage ces conceptions. Le terme de polynévrite est 
done employé a tort et correspond dans les cas considérés 4 un état dégénératif et non 
inflammatoire des nerfs ; les nerfs périphériques n'ont pas d'indépendance pathologique 
les lésions médullaires ou bien sont du type de celles intéressant la substance grise, 
véritables neuropolyomyélites, ou la substance blanche, véritables neuromyéloses . 
L’auteur rapporte quatre observations de malades porteurs de syndromes dits neuro- 
anémiques, de carence ou d’anémie et de carence chez lesquels existaient des signes de 
polynévrite et de myélose. Il s’agissait de véritables neuronoses ou neuromyéloses. 


Bibliographie. H. M. 


BALDUZZI. Anatomie pathologique de la « polyradiculite aigué curable » avec 
dissociation albumino-cytologique : syndrome de Guillain-Barré (Anatomia 
patologica della « Polyradiculitis acuta curabilis » con dissociazione albumino-cito- 
logica : sindrome di Guillain-Barré). Rivista di Patologia nervosa e mentale, LI, f. 2, 


mars-avril, 1938, p. 283-312, 5 fig. 


Aprés un rappel de la symptomatologie clinique de cette affection et des particula- 
rités de certains cas rapportés par différents auteurs, B. expose une observation per- 
sonnelle avec constatations anatomiques. Il s’agit d'un sujet de 68 ans sans passé pa- 
thologique chez lequel apparurent des douleurs et des paresthésies, puis une paralysie 
musculaire flasque incompléte des membres inférieurs avec diffusion ultérieure aux 
membres supérieurs. A l'examen: paralysie des membres inférieurs ne permettant que 
quelques mouvements des orteils droits, abolition de la sensibilité profonde aux quatre 
membres et retard de perception des excitations superficielles ; abolition de tous les 
réflexes cutanés et tendineux des membres inférieurs, intégrité de la réflectivité irienne, 
pharyngée et des membres supérieurs. Parésie ano-vésicale passagére. Liquide cépha- 
lo-rachidien légérement xanthochromique ; albumine 7 grammes, lymphocytes 0,1 
par mmc., Wassermann négatif ; réactions de Pandy, Nonne, Weichbrodt fortement 
positives. Examen viscéral normal. 4 jours aprés lhospitalisation, soit quinze jours 
aprés l’apparition des premiers troubles, alors que l'amélioration clinique commencait 
i se dessiner, le malade meurt subitement. L’autopsie ne décela aucune lésion suscep- 
tible d’expliquer le décés et ne révéla qu'une atteinte des racines spinales antérieures 
et postérieures prédominant sur le groupe lombaire. Les lésions sans caractére inflam- 
matoire consistaient en une constriction vasculaire intense ayant abouti a une rupture 
des parois capillaires d'ou. nombreuses petites extravasations sanguines. De telles cons- 
tatations de radiculite congestive hémorragique suffisent 4 expliquer la paralysie flas- 
que non atrophique, le déficit sensitif partiel, le caractére régressif des troubles ainsi 
que la dissociation albumino-cytologique. Bien qu’aucune certitude ne puisse étre 
acquise sur les constatations portant sur un seul cas, l'ensemble de ces données cli- 
niques et anatomiques semble permettre d'affirmer que le syndrome de Guillain-Barré 
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constitue bien une entité réelle distincte des autres polynévrites et névraxites périphé- 
riques dont les observations se sont multipliées au cours des derniéres années. Mais le 
caractére des lésions permet d’éliminer toute possibilité de localisation directe d’un virus 
neurotrope sur le névraxe. En raison des analogies existant avec les manifestations de 
type allergique, il semble plus logique d’envisager qu’il s'agisse de manifestations dues a 
une intoxication, d’origine bactérienne ou non bactérienne. H. M. 


DOYLE (J. B.). Signification clinique de la radiculite lombaire et de la ménin- 
gite fémorale. The clinical signifiance of lumbar radiculitis and of neuritis of the 
femoral nerve). J. of neur. and mental Diseases vol. 87, n° 3, 1938 p. 283-289 


Les causes 4 éliminer successivement en présence de cette rare affection sont les 
affections de la colonne vertébrale, de la moelle et de la queue de cheval, et les intoxi- 
cations exo- ou endog2nes. 

En dernier lieu penser a la possibilité d'une tumeur et, si les symptémes sont unila- 
téraux et progressifs, l’exploration chirurgicale est indiquée. 

P, BEHAGUE. 


DUHEM, MONMIGNAULT et MORO. Les paralysies radiculaires d'origine 
obstétricale et leur traitement. Journal de Radiologie et d’ Electrologie, t. 22, n® 11, 
novembre 1938, p. 531-538. 


Les paralysies radiculaires d'origine obstétricale constituent en pratique une lésion 
complexe ayant pour conséquence la formation de tissu cicatriciel périnerveux et péri- 
vasculaire. Les auteurs exposent leur symptomatologie clinique, leur pathogénie, enfin 
les modalités de traitement ; ils considérent que l’existence d’un tissu cicatriciel est la 
principale raison qui s’oppose a une guérison spontanée. La thérapeutique doit donc 
tendre a lutter contre la formation et le développement de ce tissu; l’iodure de potassium, 
de par ses propriétés sclérosantes, introduit in situ par l’intermédiaire du courant galva- 
nique, a donné des résultats qui confirment la conception des auteurs. Les applications 
d'ionisation doivent étre aussi précoces que possible et durent une demi-heure avec une 
intensité de 4 4 5 ampéres. Elles sont faites parséries entrecoupées de périodes de repos. 
La position exacte des deux électrodes est trés importante, et doit viser 4 ce que toutes 
les lignes de force du courant passent directement par les branches du plexus brachial. 

L’emploi du courant excito-moteur sur les muscles paralysés est discutable suivant 
les cas ; il ne doit intervenir que tardivement, en quelque sorte pour parfaire la guéri- 
son déja obtenue. Par contre, la mécanothérapie passive doit étre également mise en 
cuvre, trés tét, réguliérement, sans interruption; elle permet. associée a l’ionisation, 
d@’obtenir une guérison compléte. H. M. 


FRACASSI (Teodoro), GARCIA (Demetrio) et DECOUD. Les polyradiculo- 
ganglio-névrites généralisées (Las poliradiculo-ganglio-neuritis generalizadas). 
Revista argentina de Neurologia y Psiquiatria, I11, n° 1, mars 1938, p. 5-30, 14 fig. 


Etude clinique de 14 cas dont 3 s'accompagnent du protocole d’autopsie. Les auteurs 
rapportent ces observations et exposent en une synthése leurs constatations. Les poly- 
névrites aigués primitives présentent un caractére épidémique et apparaissent, de par 
la topographie des lésions, comme une polyradiculo-ganglio-névrite. Les altérations 
infiltratives et dégénératives du nerf et du ganglion spinal sont voisines des lésions 
preduites par le virus zostérien lequel atteint plus spécialement le neurone sensitif, 
surtout le ganglion spinal. Les lésions dégénératives dela corne antérieure ainsi que la 
dégénérescence des fibres des cordons postérieurs seraient secondaires. L’affection, d'une 
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durée de 2 4 4 mois, fut bénigne dans 80 % des cas ; la mort, dans 20 % des cas, se pro- 
duisit par atteinte des nerfs bulbaires. Au traitement symptomatique habituel et anti- 
infectieux les auteurs ont associé la vitamine B, en raison de son action reconnue sur le 


systéme nerveux. Bibliographie. H. M. 


HERSKOVITS (Eugéne). Névralgie brachiale causée par une métastase lo- 
cale ostéoclastique du tiers moyen de l'humérus droit. Archives de Neurologie, 
n° 3, 1938, p. 227-234, 3 fig. 


Observation d’une malade de 68 ans chez laquelle le diagnostic de névralgie brachiale 
fut porté et maintenu pendant 8 mois. I! s‘agissait d'une névralgie secondaire a une 
métastase cancéreuse « ostéoclastique » locale du tiers moyen de l’humérus, reconnue 
radiologiquement. I! existait d’autres métastases pulmonaires sans signes cliniques, et la 


tumeur primitive siégeait au niveau du corps thyrolde. Bibliographie. 
H. M. 


LONGO (Vito). Sur la polynévrite aigué fébrile. Etude clinique et histologique 
(Sulla polinevrite acuta febbrile. Studio clinico e istologico). Rivista di Patologia 
nervosa e mentale, L1, f. 2, mars-avril 1938, p. 313-337, 4 fig. 


Observation anatomo-clinique d’un cas de polynévrite aigué fébrile chez un sujet de 
31 ans, chez lequel les altérations histologiques, contrairement aux autres cas publiés, 
étaient d’ordre toxique dégénératif et non inflammatoire. Indépendamment d'une 
atteinte grave des nerfs périphériques, il existait des lésions de la substance grise mé- 
dullaire et des noyaux d'origine des nerfs craniens spécialement de la cellule nerveuse, 
Suivent quelques considérations sur la symptomatologie, l’étiologie et lhistologie de 
cette affection et sur la nécessité d’isoler la polynévrite aigué fébrile des autres mala- 
dies infectieuses du systéme nerveux périphérique. Bibliographie. 

H. M. 


QUERNEAU (J.). Volumineux neurinome juxtavésical. Mémoires de I’ Académie 
de Chirurgie, t. 64, n® 28, p. 1227-1230. 


L’ablation d'une volumineuse tumeur sous-ombilicale, médiane, arrondie, mobile, 
chez un sujet de 63 ans s’est révélée a l'examen comme formée de deux zones; l'une, 
périphérique, formant coque mince au péle supérieur, trés épaisse au pdle inférieur ; 
l'autre, centrale, constituée par un liquide hématique contenant quelques caillots. 
Histologiquement il s’agissait d'une tumeur fasciculée avec éléments a noyau petit, 
foncé, allongé, 4 cytoplasme assez mal limité. Parfois disposition en palissade ou en 
bulbe d’oignon. En certains points, la tumeur est dissociée par un cedéme infiltré de 
lymphocytes. La coloration au bleu de méthyle de Mallory révéle autour de chacune des 
cellules tumorales la présence d'un cadre bleu vif qui serait caractérisiique de l’endo- 
névre. Il semble bien s’agir d'un neurinome, ne présentant aucun signe de malignité. 
Deux ans aprés l’opération, l'état du malade est excellent ; la mort se produit l'année 
suivante, par une cause inconnue. Du point de vue opératoire et diagnostique ce ca 
est discuté et rapproché d’autres variétés tumorales cliniquement et chirurgicalement 
assez comparables. H. M. 


RIMBAUD, BOUCOMONT, SERRE et GOLDLEWSKY. Action de la vita- 
mine Bi dans une polynévrite alcoolique. Archives de la Socidlé des Sciences 
médicales et biologiques de Montpellier, {. V1, juin 1938, p. 295-300. 
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Nouveau cas de polynévrite alcoolique dans lequel l’adjonction de vitamine B1, au 
traitement classique, a amené une amélioration rapide portant d’abord sur les algies et 
les troubles trophiques, puis sur les troubles fonctionnels. Régression simultanée des 
troubles gastro-hépatiques et de l’ébauche de R. D. constatée au premier examen. 

H. M. 


MENINGES 





DAVIDOFF (Lso) et DYKE (Cornelius). Hématome sous-dural chronique réci- 
divant des jeunes (Relapsing juvenile chronic subdural hematoma). Bulletin of the 
Neurological Institute of New-York, V11, n° 2, septembre 1938, p. 95-111, 16 fig. 


D. et D. estiment que les traumatismes craniens de la naissance et de l’enfance sont 
plus fréquents qu'on ne l’'admet communément, et qu’ils donneraient lieu 4 des héma- 
tomes, cliniquement muets en raison de la tolérance du crane a cette période de la vie. 
Ces hématomes peuvent disparaitre, ou se calcifier, ou persister ; dans cette derniére 
éventualité, la survenue d’un nouveau traumatisme ultérieur pourrait provoquer une 
hémorragie a l’intérieur de ceux-ci. Quatre observations sont rapportées qui semblent 
justifier ces vues. Les sujets subirent en effet un traumatisme cranien cing 4 onze ans 
auparavant, puis furent 4 nouveau victimes d’accidents comparables. Examinés 
2 mois 4 | an aprésle deuxiéme traumatisme la radiographie montre, 4 des degrés diffé- 
rents, et toujours du cété traumatisé les particularités suivantes : Elévation de la petite 
aile du sphénoide, de la vote orbitaire et du bord postérieur de l’orbite. Agrandisse- 
ment de la fosse cérébrale moyenne, en profondeur, en largeur et en longueur. Hyper- 
trophie des sinus frontaux et ethmoidaux ; épaississement du crane. L’encéphalogra- 
phie gazeuse enfin traduit un léger déplacement du systéme ventriculaire contralatérat 
vers le cété de la lésion, mais sans élargissement ventriculaire et avec discréte asymétrie 
ventriculaire. Bibliographie. H. M. 


DYKE (Cornelius) ¢t DAVIDOFF (Leo). Hématome sous-dural chronique. Etude 
radiographique et p x éphalographique (Chronic subdural hematoma 
A rceentgenographic and pneumencephalographic dy). Bulletin of the Neurolo- 
gical Institute of New York, V11, n° 2, septembre 1938, p. 112-147, 34 fig. 





Cette étude faite spécialement du point de vue radiologique repose sur 24 cas d’hé- 
matom-. sous-dural chronique, dont 23 vérifiés 4 l'autopsie ou A l’opération. Il s’agissait 
de 2 cas d'hématome calcifié ou ossifié, dans 4 autres d'hématome sous-dural chronique 
a rechutes chez des jeunes; l'ensemble des 18 autres, en général des adultes, consistail 
en hématomes sous-duraux chroniques consécutifs 4 un traumatisme unique. Les hé- 
matomes chroniques calcifiés ou ossifiés furent rencontrés chez des sujets accusant de- 
puis l’enfance des troubles neurologiques. Le signe radiographique le plus typique con- 
siste dans ces cas en une masse importante de calcifications ou d’ossifications. Les 
sujets atteints d’hématome sous-dural juvénile a rechute étaient des enfants ou des ado- 
lescents. Tous étaient des traumatisés craniens de la premiére ou de la seconde enfance, 
qui, peu avant l’hospitalisation actuelle avaient 4 nouveau subi un traumatisme cépha 
lique, provocateur des troubles actuels. A la radiographie ces malades présentaient 
des modifications craniennes localisées, traduisant l'existence prolongée d'une hyper- 
tension cranienne localisée dans la région de l'hématome, et d'autres correspondant au 


contraire, dans le méme zone, 4 une diminution de la pression intracranienne. I! n'exis- 
tait aprés encéphalographie gazeuse que des modifications relativement trés légéres 
et que des déformations ventriculaires discrétes. Dans les cas d’hématome sous-dural 
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chronique consécutifs 4 un traumatisme unique, cas concernant en général des adultes, 
les symptémes consistaient surtout en troubles mentaux, céphalée, vomissements 
les signes neurologiques étaient peu nombreux, et les modifications du fond d’cail lé- 
géeres. La radiographie ne décelait que peu ou pas d’atrophie de la selle turcique mais 
habituellement un déplacement latéral, postérieur ou inférieur de l'ombre pinéale. 
L’encéphalographie gazeuse décelait un déplacement latéral prononcé du systéme ven- 
triculaire ainsi qu'une compression diffuse et qu'un déplacement ventral du ventricule 
homolatéral. Ce dernier déplacement résultait de la différence considérable existant 
entre les niveaux des toits des ventricules latéraux. En outre, cette différence variait 
avec la position du malade. Du cété de la lésion, la citerne apparaissait souvent privée 
de son prolongement antérieur et les citernes environnantes faisaient généraiement dé- 
faut. Dans deux de ces 18 cas, une projection gazeuse sous-durale en doigt de gant était 
visible entre l'arachnoide et la membrane interne de l'hématome montrant ainsi que 
la lésion se localisait entre l'‘ombre gazeuse et la table interne du crane. Bibliographie . 
H. M. 


MAFFEI. Néoplasies méningées (Neoplasias meningeas). Revisia de Neurologia e 
Psychiatria dé Sao Paulo, 1V, n° 1, janvier-mars 1938, p. 1-39, 30 fig. 

Dans une premiére partie d’historique, l’auteur expose les différentes conceptions 
admises sur ce sujet. Suit une étude anatomique dans laquelle sont exposés les carac- 
téres macroscopiques habituels des méningiomes ; sur 32 cas, la variété d’endothéliome 
en plaque ne fut observée qu'une fois. Le plus souvent le méningiome se développe au- 
dessus de la face interne de la dure-mére, exceptionnellement il peut étre extradural, 
et M. rapporte un cas dans lequel la tumeur était née aux dépens de la face externe de 
la dure-mére. Pour ce qui a trait au mode d’implantation de la tumeur sur la ménin- 
ge dure, l’auteur attire l’attention sur l’existence d’une dépression ombiliquée apparais- 
sant en surface lorsque la tumeur s’accroit sur la convexité du cerveau ; ce caractére 
aurait une valeur non négligeable dans les cas of: le diagnostic demeure hésitant en 
faveur du méningiome ou du gliome. 

Le méningiome n’envahit pas le tissu nerveux cérébral ou médallaire mais le déplace 
pour s’y substituer, entratnant parfois des compressions vasculaires responsables d’is- 
chémie ou de ramollissements. Les rapports des méningiomes avec les os du crane sont 
étudiés dans leurs différentes éventualités et l’auteur discute les différentes interpré- 
tations données aux hyperostoses craniennes consécutives aux méningiomes. Parmi les 
32 cas étudiés, les moyennes d’Age variaient entre 30 et 40 ans; l’Age des malades de 
Learmouth oscillait au contraire de 40 4 70 ans. D’autre part et sur une statistique basée 
sur 1.844 néoplasies, les tumeurs méningées, par ordre de fréquence, viennent au 12¢ 
rang. Les méningiomes se développent avant tout dans les régions frontales et parié- 
tales, puis les gouttiéres olfactives et la selle turcique ; ils sont trés rares au niveau de la 
moitié cérébrale postérieure. Cliniquement, les méningiomes, en raison de la lenteur de 
leur développement, ne présentent pas une symptomatologie typique. Certains de ces 
earactéres varient suivant la variété histologique considérée, M.adoptant sur ce point 
la classification de Bailey et Bucy. H. M. 


MARQUEZY (R. A.), LAUNAY et MAGE (E.). Deux cas de guérison de ménin- 
gites cérébro-spinales 4 méningocoques traitées exclusivement par le 1162 
F. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hépitaux, n° 27, 24 octobre 1938, 
p. 1459-1466. 

ll s'agit dans le premier cas d'une méningite cérébro-spinale 4 méningocoques chez 
un sujet de 13 ans, uniquement traitée par le 1162 F per os et par voie intrarachidienne 
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(au total 90 grammes par la bouche et 117 cc. de solution 4 0,8 % par voie rachidienne), 
Chez le deuxiéme malade, de 55 ans, la méningite 4 forme ambulatoire, de symptoma- 
tologie surtout mentale est traitée exclusivement par le 1162 F par voie buecale (58 gr. 
en 15 jours). Dés le deuxiéme jour du traitement le liquide céphalo-rachidien est clair, 
mais les symptémes ne s’effacent qu’aprés une quinzaine de jours. A souligner le fait 
que, contrairement au plus grand nombre des eas publiés, le 1162 F a été employé seul 
et n’a été précédé d’aucun traitement sérothérapique. A noter également |'importance 
des doses administrées, et le peu de gravité des incidents survenus a la suite de cette 
thérapeutique. Bibliographie. H. M. 


RIMBAUD, SERRE, BOUCOMONT et GODLEWSKI. Hémorragie ménin- 
gée au cours d'une néphrite aigué chez un adolescent. Archives de la Société 
des Seiences médicales de Montpellier, VIII, aodt 1938, p. 415-421. 


Un sujet de 17 ans présente une éruption cutanée a allure scarlatiniforme, sans aucun 
signe clinique et en dehors de toute notion épidémiologique de fiévre scarlatine. Vingt 
jours plus tard : syndrome de néphrite aigué (@déme, hyperazotémie, hypertension 
artérielle). Trois jours aprés : apparition soudaine de troubles de la vue, convulsions, 
vomissements, avec par la suite : état de profonde torpeur, température 38°8, signe de 
Kernig, liquide céphalo-rachidien sanglant, tous signes qui régressent et disparaissent 
en quelques jours. Discussion des problémes posés par la nature de I’éruption initiale 
et par la coexistence d’un syndrome urémique et d’une hémorragie méningée. 

H. M. 


SOHIER, JAULMES et BUVAT. Passage des antitoxines tétanique et diphté- 
rique a travers la barriére vasculo-méningée chez l‘homme au cours de l'im- 
munisation active. Comptes rendus des Séances de la Société de Biologie, CX XIX, 
n° 26, 1938, p. 281-284. 


S., J. et B. montrent que la barriére vasculo-méningée parait perméable aussi bien 
aux antitoxines formées a la suite de l’immunisation active par vaccination qu’a celles 
introduites sous forme de sérum antitoxique au cours de l’immunisation passive. Tou- 
tefois, cette perméabilité semble varier selon certaines conditions que les auteurs se 
proposent de préciser. H. M. 


SOHIER, JAULMES et BUVAT. Recherches sur quelques facteurs suscep- 
tibles de modifier, chez l homme, la perméabilité de la barriére vasculo- 
méningée aux antitoxines. Compiles rendus des Séances de la Société de Biologie, 
CXXIX, n° 26, 1938, p. 284-287. 

Les travaux des auteurs montrent que chez l'homme, la barriére vasculo-méningée 
est perméable aux antitoxines, lorsque celles-ci atteignent dans le sérum sanguin un 
taux suffisamment élevé. Plusieurs facteurs paraissent modifier les conditions de pas- 
sage des anticorps du sang vers le liquide céphalo-rachidien. D’aprés les titrages effec- 
tués : l’'antitoxine introduite dans le sang au cours de immunisation passive parait 
passer plus facilement dans le liquide céphalo-rachidien que celle produite dans l’or- 
ganisme aprés |’immunisation active. I] semble difficile d’établir une comparaison entre 
le passage 4 travers la barriére vasculo-méningée de |'antitoxine diphtérique et téta- 
nique. Les lésions méningées semblent capables dans certains cas de modifier la perméa- 


bilité aux antitoxines. I] existe cependant encore de nombreux facteurs dont l'étude est 
indispensable pour connaitre la cause des multiples variations individuelles non expli- 
cables par les constatations précédentes. H. M. 
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ZAGDOUN (M*) et OEMISCHEN (M'"). Méningite cérébro-spinale 4 ménin- 
gocoques B chez un nourrisson de seize mois. Traitement par la seule chi- 
miothérapie (1162 F). Guérison. Bulletins el Mémoires de la Société médicale des 
Hépitauz , n° 30, 14 novembre 1938, p. 1571-1575. 


Nouveau cas de méningite 4 méningocoques B,guéri aprés traitement exclusif par- 
le para-amino-phényl-sulfamide. La thérapeutique instituée au quatriéme jour fut 
continuée pendant 16 jours, a raison d’une dose moyenne de 0 g. 20 par kilogramme de 
poids (administration par voie buccale, rectale, et rachidienne). Aucun phénoméne 
d'intolérance. A souligner l’intérét de doses fortes d’emblée, de l'emploi simultané de 
la voie buccale et rachidienne et de la prolongation de la thérapeutique aprés guérison 
apparente. H. M. 


SCLEROSE EN PLAQUES 





BLACKMAN (Nathan) et PUTNAM (Tracy J.). De la nature des « cellules ar- 
gentophiles » ‘apparaissant au cours de la sclérose en plaques et d'autres 
affections (Nature of the « silver cells» occurring in multiple sclerosis and other di- 
seases). Archives of Neurology and Psychiatry, 39, n° 1, janvier 1938, p. 54-61, 5 fig. 
Les auteurs qui ont précisé la nature des cellules argentophiles considérent ces der- 

niéres comme caractéristiques de la sclérose en plaques ; elles contiennent souvent du 

pigment jaune, et conformément aux descriptions de Steiner, elles semblent étre des 
phagocytes d'origine gliale. En dehors de la sclérose en plaques et dela syphilis, on peut 
également les observer au cours de lésions vasculaires dans des conditions telles que se 

trouve exclue toute possibilité de phagocytose de microorganismes. Le matériel de B. 

et P. quoique réduit & quelques cas permet néanmoins d’affirmer que ces éléments n'ont 

aucune origine bactérienne ou spirochétosique ; en raison de leur survenue dans les 
lésions vasculaires, des inclusions de pigment jaune, et de leur teneur en fer trés vrai 


semblable, leur origine sanguine parait plus probable. H. M. 


DILLENBERG (Stanley). Comparaison entre les liquides céphalo-rachidiens 
des scléroses en plaques en évolutionou stabilisées (A comparisun of the spinal 
fluids in active and inactive cases of multiple sclerosis). Bulletin of the Neurological 
Institute of New York, V11, n° 2, septembre 1938, p. 190-194. 


L). classe les cas de sclérose en plaques en formes actives et inactives en se conformant 
a la définition empirique de Brickner, Watters, Wexler et Soltz. Il a analysé le liquide 
céphalo-rachidien de 226 cas appartenant 4 ces deux formes afin de rechercher i'exis- 
tence possible de certaines différences. D’aprés ses résultats, il n’existe aucune modifi- 
cation liquidienne pathognomonique dans la sclérose en plaques et il n'ya pas la moindre 
modification qui puisse indiquer l'état de stabilisation ou d’évolution d'un cas. Tou- 
tefois il convient de retenir que certaines trés discrétes anomalies sont plus fréquentes 
dans les périodes d’évolution que de stabilisation . Bibliographie. 

H. M. 


IONESCO SISESTI (N.) et VASILESCO (N.). Début inaccoutumé de la sclérose 
en plaques. Noua Revista Medicala, mai 1937. 
Début de l’affection par diplopie intermittente survenant dans le regard latéral, 
accompagné de nystagmus et de vertiges. Plus tard paresthésies, paraplégie et troubles 
cérébelleux aux membres inférieurs. J. NICOLEsCO. 
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RISER, GERAUD (J.) et LAVITRY (S.). La sclérose en plaques aigué. La Presse 
médicale, n° 62, 3 aodt 1938, p. 1193-1196. 


Aprés un rappel des différentes hypothéses étiologiques proposées dans cette affection 
les auteurs étudient la symptomatologie clinique et rapportent trois observations parti- 
culiérement démonstratives ; du point de vue anatomo-pathologique la sclérose en pla- 
ques aigué revét les mémes grands aspects que la forme commune, mais elle peut pré- 
senter quelques caractéres trés spéciaux, de nature inflammatoire, indiscutables, assez 
comparables a ceux de certaines encéphalomyélites disséminées. Les recherches bac- 
tériologiques et expérimentales sont restées jusqu’a ce jour sans résultats définitifs ; 
les auteurs rappellent leurs recherches expérimentales dans ce domaine et soulignent 
la nécessité d’une reprise de la question des inoculations sur des bases nouvelles. La 
place nosologique de la sclérose en plaques aigué a fait naitre également des theories 
diverses ; les auteurs considérent que les arguments cliniques et anatomiques suffisent 
a faire admettre la réalité d'une sclérose en plaques aigué, forme clinique spéciale de la 
sclérose en plaques habituelle. Une telle forme présente des intéréts multipies et apport» 
a l'étude de la sclérose en plaques quelques notions fondamentales ; les auteurs la 
considérent comme un des points de la théorie infectieuse et attendent d’elle la preuve 
étiologique définitive de l’affection. H. M. 


STEINER (G.). La] sclérose en plaques (Multiple sclerosis), in J. 0/ nervous and 
mental Diseases, vol. 88, n° 1, 1938, p. 42-66. 


L’auteur aboutit aux conclusions suivantes de cette longue et copieuse étude : 

1° Pas de susceptibilité raciale ; 

2° Dans tous les pays l’affection est plus fréquente dans le Nord que dans le Sud ; 

3° La sclérose en plaques n’est pas plus fréquente qu’auparavant mais, mieux connue, 
elle est plus souvent décelée ; 

4° Pas de relations évidentes entre cette maladie et la syphilis ; 

5° Sa fréquence est analogue dans les populations urbaines et rurales ; 

6° En Ecosse, Angleterre et Allemagne elle parait plus fréquente chez les ouvriers du 
bois. Aux Etats-Unis cela n'est pas démontré ; 

7° Pas de susceptibilité familiale particuliére, mais plutét milieu de contage com- 
mun. Leur étude est susceptible d’indiquer l'agent infectieux. 

Il en est de méme des cas conjugaux. Observations de cas familiaux et conjugaux. 

P. BEHAGUE. 


POLIOMYELITE 





AGUIRRE (Raul Cibilo). Formes méningées de la maladie de Heine-Medin 
(Formas meningeas de la enfermedad de Heine-Medin). Revista de la Asociacion 
medica Argentina, XLIX, n° 362, septembre 1936, p. 381-404. 


A. rapporte 20 observations de maladie de Heine-Medin qu'il intégre dans la 
forme « diphasique » de Nissen, forme épidémique commune ou forme de méningite 
poliomyélitique. Il reprend l’'exposé des données cliniques, humorales, anatomo-pa- 
thologiques de la méningite poliomyélitique qui témoignent de la réalité de cette forme 
de la maladie et insiste sur l'importance d’un diagnostic précoce de ces cas tant au point 


de vue pronostic et thérapeutique que de celui de la mise en couvre d'une prophylaxie 
effective. H. M. 
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CASASSA (Adolfo). Le sérum de convalescents et le sérum d'origine animale 
dans le traitement de la poliomyélite antérieure aigué. Bulletin de l Académie 
de Médecine, CX X, n° 27, séance du 26 juillet 1938, p. 124-139, 


C. rapporte une série de faits montrant que le sérum de convalescents constitue un 
produit dans lequel la présence des anticorps n’est pas constante. La solution néces- 
saire pour obvier a cet inconvénient consisterait 4 titrer son pouvoir virulicide avant 
l'emploi, mais dans la pratique pareil procédé comporte des dépenses hors de proportion 
avec la quantité de sérum récoltée, en raison de la nécessité d’utiliser les singes, seuls 
sensibles au virus. Par ailleurs, les enquétes poursuivies 4 |’étranger ont mis en évidence 
que chez des malades traités avec le sérum de convalescents ou d’adultes sains, ou traités 
par un sérum quelconque aspécifique, on non traités, les résultats sont identiques, quelle 
que soit la précocité de mise en ceuvre de la sérothérapie. Par contre, le sérum antipo- 
liomyélitique de Pettit contient des anticorps dont la présence est facilement contro- 
lable et qui peuvent étre facilement dosés; du point de vue clinique, les différents résul- 
tats publiés ainsi que ceux obtenus par l’auteur permettent les conclusions suivantes : 
ce sérum, employé en temps utile, bloque l’infectionen empéchant l’ascension du virus 
vers le bulbe, réduit la gravité des séquelles, quand il ne les supprime pas compléte- 
ment ; est capable de guérir les paralysies tant chez les enfants que chez les adultes ; 


abaisse sensiblement la mortalité. H. M. 


CASAUBON (A.). Epidémie argentine et prophylaxie de la poliomyélite (Epi- 
demiologia argentina y profilaxis de la paralisis infantil). Revista de la Asociacion 


medica argentina, XLIX, n° 362, septembre 1936, p. 432-447. 


Etude portant spécialement sur les différentes épidémies de poliomyélite survenues 
dans la province de Buenos Aires en 1936. La statistique porte sur 523 cas. Aucun mode 
de contamination ne peut étre affirmé quoique la contamination interhumaine semble 
plus vraisemblable que la contamination par l'eau. L’auteur discute de la valeur des 
différentes thérapeutiques mises en couvre et souligne la nécessité d’un cenire national 
de recherches spécialisé pour l’expérimentation, la prophylaxie et le traitement de la 


poliomyélite. H. M. 


HAEDO (Abente). Contribution a 1 étude du liquide céphalo-rachidiendans la 
maladie de Heine Medin (Contribucion al estudio del liquido cefalo raquideo en 
la enfermedad de Heine Medin). Archivos Uruguayos de Medicina, Cirugia y Espe- 
sialidades, X IIT, n° 1, juillet 1938, p. 5-23. 


De l'ensemble des résultats publiés auxquels s’ajoutent les examens personnels de 
‘auteur, le liquide céphalo-rachidien présente les particularités suivantes dans la mala- 
die de Heine Médin : hypochlorurorachie initiale ; dissociation albumino-cytologi- 
que ; persistance d'une albuminorachie (0 g. 45 %o.) 74 jours aprés le début de la mala- 
die dans un cas, et réaction des globulines négative dans l'autre, persistance de la réac- 
tion positive des globulines et albuminorachie 4 0 g. 30, au 115* jour. Augmentation 
des globulines dés la premiére ponction lombaire, la réaction de Pandy s’avérant plus 
sensible que celle de Nonne (1 maniére). Hypoglycorachie discréte, hyperleucocytose 


sanguine également discréte. Bibliographie de 5 pages. H. M. 


JAKOB et MOYANO. Sur l'anatomie pathologique de la paralysie infantile 
(poliomyéloencéphalite aigué) (Sobre la Anatomia patologica de la paralisis infan- 
til (poliomieloence falitis aguda). Revista de la Asociacion medica Argentina, XLIX, 
n° 362, septembre 1936, p. 404-431, 43 fig. 





112 ANALYSES 


Dans ce travail, les auteurs exposent les différents aspects histologiques correspon- 
dant 4 P’évolution de la maladie ainsi que la topographie méme des lésions. Contrai- 
rement au caractére de systématisation antérieurement admis, J. et M. nient l’activité 
particuliére du processus pour les noyaux moteurs spino-bulbaires et soulignent l’exis- 
tence des infiltrations telles que celles constatées dans la substance réticulaire non exclu- 
sivement motrice, les ganglions spinaux et la substance gélatineuse du bulbe, 4 carac- 
tére exclusivement sensitif. L’on peut affirmer par contre l’affinité extréme du pro- 
cessus pour le territoire vasculaire irrigué, au niveau de la moelle, par le systéme arté- 
riel du sulcus longitudinal antérieur, et au niveau du trone cérébral par le systéme arté- 
riel correspondant. Bibliographie. H. M. 


PEAN. Poliomyélite antérieure aigué, guérison sans séquelles par la sérothé- 
rapie antipoliomyélitique par la voie « intrarachidienne « et la radiothérapie 
associées. Bullelins et mémoires de la Société médicale des Hépitaux, n° 17, 23 mai 
1938, p. 788-790. 


P. rapporte l'histoire d’un petit malade chez lequel la sérothérapie quotidienne par le 
sérum de Pettit pratiquée dés le début et pendant trois jours par voie sous-cutanée et 
intramusculaire semble avoir été sans action. Devant l’apparition d’une réaction mé- 
ningée clinique intense, la sérothérapie intrarachidienne fut associée avec les meilleurs 
résultats. Un tel cas plaide en faveur de l'emploi de la voie rachidienne, tout au moins 
au début du traitement. H. M. 


RAYNAUD, MARILL et D’'ESHOUGUES. Considérations pathogéniques au 
sujet d'une poliomyélite antérieure curable (septinévrite probable). Paris 
médical, n° 43, 22 octobre 1938, p. 303-306. 


Chez un hérédosyphilitique épileptique de 13 ans, est apparue au décours d'une fiévre 
typhoide une amyotrophie des deux mains qui évolua en quelques mois vers une gué- 
rison sans séquelles. La nature presque exclusivement motrice des phénoménes obser- 
vés, importance de l'amyotrophie et des troubles des réactions électriques, semblent 
pouvoir faire affirmer le diagnostic de poliomyélite antérieure subaigué curable, loca- 
lisée & la moelle cervicale. Discussion étiologique d’un telcas qui témoigne de |’exis- 


tence indiscutable des septinévrites. ‘ H. M. 


ELECTROLOGIE 





BERGONZI (Mario). Syndromes neurologiques peu communs par fulguration 
(Sindromi neurologiche non comuni da folgorazione). Rivista sperimentale di Fre- 


niatria, LX, f. 3, 30 septembre 1938, p. 641-679, 2 planches hors texte. 


L’auteur passe en revue les différentes variétés de syndromes neurologiques rappor- 
tés dans la littérature, aprés électrocution ou fulguration ; il rapporte deux cas person- 
nellement observés qui, par leurs caractéres et par leur évolution, semblent 4 peu prés 
uniques. Chez le premier sujet, aprés hémiparésie droite transitoire constatée quelques 
heures aprés la fulguration, est apparue quatre mois plus tard une hémiplégie droite 
avec aphasie qui persiste inchangée, depvis un an. Chez la seconde vietime, la fulgu- 
ration ful presque immédiatement suivie d'une paraplégie flasque sans troubles sphinc 
tériens avec légers troubles sensitifs et réaction de dégénération ; l'ensemble, par la 


suite, a présenté une amélioration lente et progressive. Dans les deux cas, les ponctions 
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lombaires répétées ont mis en évidence une réaction méningée importante de laquelle 
toute idée de spécificité doit étre éliminée. H. M. 


BERTRAND (Ivan), DELAY (J.) et GUILLAIN (J.).L’électro-encéphalogramme 
dans le myxcedéme. Compiles rendus des Séances de la Société de Biologie, CX XIX. 
n® 27, 1938, p. 395-398. 


D’aprés les examens pratiqués dans 3 cas congénitaux et 4 cas de myxcedéme, I'élec- 
troencéphalogramme est perturbé dans cette affection, et beaucoup plus dans les formes 
congénitales que dans les formes .acquises. Les anomalies consistent : 1° En une dimi- 
nution générale de l’'amplitude ; 2° en une disparition habituelle des ondes q ; 3° en 
une absence de modification de l’électroencéphalogramme occipital sous l’influence du 
stimulus lumineux ; 4° en une suppression des caractéres spécifiques des tracés des diffé- 
rentes dérivations. Suit une discussion de la part qui revient dans ces perturbations a 
l'abaissement du métabolisme basal et a la déficience mentale. 

H. M. 


DROHOCKI (Zénon). L’électrospectrographie du cerveau. Compiles rendus des 
Séances de la Société de Biologie, CX XIX, n° 32, 1938, p. 889-893, fig. 


La fréquence observée de la grande irrégularité de la courbe a l’électroencéphalo- 
gramme, méme pendant des observations trés courtes (1 seconde) ne permet pas de 
caractériser celui-ci par des fréquences et des amplitudes soi-disant spécifiques. En pra- 
tique, la fréquence observée est la moyenne arithmétique de toutes les fréquences asso- 
ciées et l'amplitude observée correspond a la somme algébrique des amplitudes par- 
tielles. Il importe donc de rechercher une méthode de dissociation des fréquences as 
sociées et d’élimination de toutes, sauf l'une d’entre elles, afin de pouvoir observer leur 
allure et leurs rapports mutuels. Dans ce but, l’auteur interpose entre les éléments du 
systéme et l’amplificateur une série de filtres spécialement adaptés et rapporte les aspects 
électroencéphalographiques obtenus par ce procédé. Les activités élémentaires du cer- 
veau apparaissent ainsi sous forme de courtes activités, soudaines, ayant une allure 
explosive, et ne montrent pas la méme continuité que celle représentée par l’électro 


encéphalogramme. H. M. 


DROHOCKI (Zénon). Les manifestations électriques spontanées du cerveau 
a l'état de veille. Comples rendus des Séances de la Société de Biologie, CX XTX, n° 32 


1938, p. 893-895, | fig. 


L’étude des tracés de l’activité corticale de deux régions déterminées montre que 
rélectroproduction a l'état de repos et de veille est complétement irréguliére ; des fré- 
quences et des amplitudes surgissent sans aucun ordre et la méme structure cytoarchi- 
tectonique produit successivement des phases d’activités différentes. Les fréquences et 
les amplitudes observées dans un électroencéphalogramme ne sont probablement que 
des phénoménes accidentels dont l’existence dans le cerveau n'est pas certaine, elles 
peuvent étre utilisées cependant pour caractériser une phase déterminée de l’électro- 
encéphalogramme, certaines conditions étant observées. Attendu que méme au repos 
apparaissent des variations importantes des amplitudes et des fréquences de l’électro- 
encéphalogramme, il est dangereux d’établir un rapport entre des changements d’al- 
lure de ce dernier et l'effet d'une stimulation. H. M. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N° 1, sanvier 1939, 8 
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DROHOCKI (Zénon) et DROHOCKA (Jadviga). L’électrocorticogramme pen- 
dant l’établissement de la narcose a l'uréthane. Complies rendus des Séances de 
la Société de Biologie, CXX1X, n° 32, 1938, p. 895-898. 


D. et D. ont enregistré l'électroencéphalogramme simultané de deux champs cyto- 
architectoniques de l’écorce cérébrale du lapin pendant le développement de la narcose 
a Vuréthane. Ils décrivent les différents aspects des tracés et concluent que le dévelop- 
pement de cette narcose peut étre interprété comme représentant la disparition gra- 
duelle de la différenciation. H. M. 


GUILLAIN (Georges), BERTRAND (Ivan), DELAY (Jean) et GUILLAIN (J.). 
Les anomalies de l’électroencéphalogramme dans le myxedéme. Bullelins 
et Mémoires de la Société médicale des Hépitauz, n° 30, 14 novembre 1938, p. 1610 
1617, 4 fig. 


Les auteurs exposent le détail des constatations encéphalographiques faites chez deux 
malades qui, parmi toute la série des myxcedémateuses par eux étudiés, réalisent deux 
cas extrémes ; chez la premiére, grande myxcedémateuse congénitale avec idiotie, les 
perturbations sont considérables : 1° L’ensemble des tracés offre un aspect anormale- 
ment plat « écrasé », en raison de la diminution générale de l'amplitude et de la grande 
rareté des ondes. 2° On constate une disparition compléte des ondes q. Les quelques 
grandes ondes que l'on observe sont remarquables par leur lenteur. D’une amplitude de 
15 4 20 microvolts, leur fréquence habituelle est de 3 4 4 par seconde. 3° L‘influence du 
stimulus lumineux est négative dans tous les tracés, en particulier sur |’électroencé- 
phalogramme occipital. 4° On note enfin un aspect assez uniforme de l'ensemble des 
tracés frontaux, pariétaux, occipitaux, avec disparition des caractéres spécifiques per- 
mettant chez la plupart des sujets normaux d’identifier la dérivation correspondante. 
Le deuxiéme cas concerne un myxcedéme acquis de l’adulte ou les troubles psychiques 
se réduisent 4 une certaine lenteur de l’idéation ; ici l’électroencéphalogramme ne dif- 
fére pratiquement de celui d’un sujet normal que par la diminution de l’'amplitude des 
ondes. 

De la comparaison de 42 enregistrements faits chez 7 myxcedémateuses, les auteurs 
discutent de l’influence de l’'abaissement du métabolisme basal et de la déficience men 
tale sur l’électroencéphalogramme du myxcedéme. I] ne semble pas en réalité exister 
une proportionnalité stricte entre le ralentissement des ondes et l’abaissement du mé- 
tabolisme de base ; d’autre part, les anomalies électroencéphalographiques constatées, 
loin d’étre spécifiques. traduiraient seulement la déchéance mentale profonde que le 
myxcedéme peut parfois entrainer. A souligner toutefois l’intérét de ces faits qui 
posent le probléme d'une corrélation entre l’activité mentale et l’activité électrique du 
cerveau,. Bibliographie. H. M. 


LAPICQUE (Marcelle). Sur les modifications de chronaxie des nerfs moteurs 
aprés sympathectomie. Compiles rendus des Séances de la Sociélé de Biologie, 
CXXIX, n° 31, 1938, p. 727-730. 


De l'ensemble des expériences de L. sur une question pour laquelle les opinions de- 
meurent souvent contradictoires, il apparaft que la subordination n’emprunte pas la 


voie sympathique. H. M. 


RASCANU (V.) et KAPRI (M.). L’énergie nerveuse motrice en fonction de la 
chronaxie. Complies rendus des Séances de la Société de Biologie, CXXIUX, n° 30, 
1938, p. 707-710, 3 fig. 
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Compte rendu d’expériences réalisées sur des chiens ayant pour objet l'étude du cou- 
rant d'action du muscle et du nerf correspondant a une excitation unique (d’intensité 
croissante) appliquée sur un centre moteur cortical. Ces excitations, dont la durée est 
mesurée en chronaxies, déclenchent des quanta déterminés d’énergie nerveuse motrice 
exprimés par des formes déterminées des courants d'action) dont l’intensité est en 
raison directe de la durée des excitations. L’activité nerveuse peut étre ainsi appréciée 
en fonction du temps. I] apparait donc nécessaire, pour connaitre l’activité des centres 
nerveux moteurs, de mesurer en fonction du temps, autant l’excitabilité que l’énergie 
nerveuse (l’influx nerveux). Différents facteurs physiques ou chimiques modifient 
ces deux formes de l'activité des centres, a savoir l’excitabilité et l'énergie nerveuse. 

H. M. 


RADIOLOGIE 





CARRILLO (Ramon). Mécanisme d’évacuation du lipiodol intraventriculaire 
Mecanismo de la evacuacion del lipiodol intraventricular). Archivos argentinos de 
Neurologia, XVI, n° 5-6, mai-juin 1937, p- 154-171, 12 fig. 


Etude d’ensemble dans laquelle C. considére successivement les différents temps opé 
ratoires, le mécanisme de la circulation et le rythme d’évacuation du lipiodol. Les fac- 
teurs susceptibles de modifier ce rythme et le mode d’évacuation du 4¢ ventricule et de 
la grande citerne sont spécialement discutés. Il existe un rythme d’évacuation et de 
repos, chaque temps ayant une durée de 6 heures et pouvant étre traduit graphiquement. 
Les courbes pathologiques d’évacuation se caractérisent par un retard, une accéléra- 
tion, un blocage en rapport avec des causes multiples ; organique, fonctionnelle, tumo- 
rale ou inflammatoire. 4 4 6 cc. constituent les doses optima et permettent une bonne 
visibilité des ventricules ; des quantités plus élevées peuvent entrainer la superposition 
des projections du 3° et du 4° ventricule. Quoique d’interprétation plus difficile, l’in- 
jection bilatérale de lipiodol permet d’obtenir des images ventriculaires intégrales. La 
seule réaction clinique attribuable au lipiodol intraventriculaire est une élévation ther- 
mique entre les 6° et 12° heures qui suivent l’injection ; les phénoménes méningés cons- 
tants dans les pneumoventriculographies font ici défaut. C. note l’existence d'un paral- 
lélisme entre le rythme circulatoire du liquide céphalo-rachidien et celui de I’huile iodée. 


Bibliographie. H. M. 


GAMA (Carlos). Contribution a 1’ étude de la pneumoventriculographie directe 
(Contribuicao para o estudo da Pneumoventriculografia diréta). Bol. da Soc. de Me- 
dicina e Cirugia de S. Paulo, v. 21, n®* 11-12, novembre-décembre 1937 et v. 22, 


n° 1-2, janvier-février 1938, 77 pages, 78 fig. 


Monographie préfacée par le Pt Austregesilo constituant une étude d’ensemble de la 
ventriculographie gazeuse en tant que procédé de diagnostic et de localisation des tu- 
meurs cérébrales. Eliminant de cette étude tous les autres procédés, l’auteur se limite 
a la méthode de Dandy. I! expose dans un premier chapitre |’anatomie du systéme ven- 
triculaire et les données les plus récentes sur la physiologie du liquide céphalo-rachidien. 
Le second chapitre.traite de la technique méme en s’attachant du point de vue pra- 
tique neurochirurgical aux détails et variantes possibles, aux avantages et aux incon- 
vénients inhérents a chacune d’elles. L’exposé de la technique radiologique et l'étude 
des déplacements nécessaires au passage de l’air dans les cavités ventriculaires, l'in- 
terprétation des clichés obtenus, constituent le troisiéme chapitre de cet ensemble. En 
dernier lieu, l‘auteur rapporte cing observations personn ‘lles ainsi que les données four- 
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nées par la pneumoventriculographie, données vérifiées soit a intervention, soit a l’au- 
topsie. G., qui n’a personnellement observé qu’un accident grave au cours de la pneumo- 
ventriculographie, rappelle ceux que signalent d’autres auteurs ainsi que les explica- 
tions qui ont pu en étre proposées, et conclut en soulignant les mérites d’un procédé 
pratiquement sans danger lorsque mis en ceuvre selon une technique rigoureuse. 


Bibliographie. H. M. 


KAFER (J. P.) el MOREA (R.). Etude clinico-chirurgicale et injection de li- 
piodol dans un cas de gliome kystique. Radiothérapie (Estudio clinico-quirur- 
gico e injeccion de lipiodol en un glioma quistico. Radioterapia). Revista neurologia 
de Buenos Aires, 11, n° 3, 1937, p." 192-214, 16 fig. 


K. et M. rapportent l'histoire d’un cas longuement suivi pendant plus de deux ans 
et discutent 4 cette occasion les particularités cliniques, les résultats fournis par les 
épreuves lipiodolées, enfin les bénéfices de la thérapeutique chirurgicale et radiothéra- 
pique. Bibliographie. H. M. 


LAMY (L.), PIERRE-BOURGEOIS et THIEL (H.). Le diagnostic radiologique 
du mal de Pott. La Presse médicale, n° 55, 9 juillet 1938, p. 1087, 5 fig. 


D’aprés leurs propres résultats les auteurs estiment que la méthode des radiographies 
en coupe mince, par les précisions apportées sur l'état du corps vertébral et du disque 
intervertébral, est destinée a faciliter grandement le diagnostic précoce du mal de Pott 
et des autres affections de la colonne vertébrale. H. M. 


STUCK (Ralph) et REEVES (David). Des dangers du thorostrat intracranien. 
Avec références spéciales sur la production de l'‘hydrocéphalie expérimen- 
tale (Dangerous effects of thorostrat used intracranially. With special reference 
to experimental production of hydrocephalus). Archives of Neurology and Psychia 
iry, 40, n° 1, juillet 1938, p. 96-115, 13 fig. 


D’aprés les recherches expérimentales des auteurs, l'utilisation du thorostrat pour 
lencéphalographie et la ventriculographie apparait dangereuse pour les raisons sui- 
vantes : persistance de cette substance au niveau des espaces sous-arachnoidiens avec 
possibilité de conservation de son action radioactive destructrice et provocation de 
sclérose ; danger de sa présence au voisinage de la I1l* paire et des autres nerfs craniens ; 
obstacle partiel fourni par elle 4 l’'absorption du liquide céphalo-rachidien d’ow hydro- 
céphalie consécutive. H. M. 


MALADIES FAMILIALES ET HEREDITAIRES 





GALLI (G. M.). Ophtalmoplégie externe totale congénitale et familiale ((ftal- 
moplegia esterna totale congenita famigliare). // Cervello, n° 2, 15 mars 1938, p. 72- 
88, 2 fig. 


G. rapporte un cas de cette affection, cas dans lequel les constatations faites dans le 
liquide céphalo-rachidien évoquent l’idée de la nature congénitale inflammatoire chro- 


nique de l’affection. L’auteur expose les différentes hypothéses pathogéniques proposées 
en insistant sur l’intérét de celle de Crouzon, Béhague et Tretiakoff basée sur des don- 
nées anatomiques particuli¢rement importantes. L’observation de G. ne saurait cepen- 
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dant encore appuyer la théorie pathogénique de Crouzon (processus inflammatoire 
chronique méningé) puisqu’eile ne comporte pas actuellement de vérification anato- 
mique. Bibliographie. H. M. 


KLEIN. Recherches de caractére héréditaire, somatique et psychopatholo- 
gique a propos d'une famille de maladie de Friedreich (Familienkundliche, 
korperliche und psychopathologische Untersuchungen aber eine Friedreich-Familie). 
Schweizer Archiv far Neurologie und Psychiatrie, XX XIX, 1937, n° 1, p. 89-146, et 


n° 2, p. 320-329. 


L’auteur rapporte trois nouveaux cas de maladie de Friedreich dans une famille 
antérieurement étudiée par Frey, ce qui représente un total de 18 malades répartis 
dans les différentes branches généalogiques. Ces cas viennent démontrer le caractére 
récessif de l’affection ainsi que le réle de la consanguinité des ascendants., Parmi les 
investigations faites dans cette famille, en particulier grace au secours de la radiogra- 
phie, il a été possible d’établir que de nombreux membres et alliés de cette famille appar- 
tenaient au type constitutionnel de status dysraphicus, ou de status dégénératif ou au 
type de famille névropathique. Le status dysraphicus serait 4 considérer comme un 
terrain morbide spécialement favorable 4 la maladie de Friedreich. En accord avec les 
conceptions de Spemann l’auteur admet le réle des troubles du mésoderme dans les 
processus abiotrophiques du tube médullaire et il discute la signification du syndrome 
dysraphique. 

Du point de vue psychopathologique, il existe dans cette affection des modifications 
du tempérament et du caractére qui peuvent aboutir a des psychoses véritables réalisant 
une individualité nette. Bibliographie. H. M. 


PINTUS (Giuseppe). A propos du type « macrobioticus multiparus » du trem- 
blement essentiel (Sul tipo « macrobioticus multiparus » del tremore essenziale). 
Rivista di Patologia nervosa e mentale, LI, f. 1, janvier-février 1938, p. 114-124. 


L’auteur a pu suivre un nombre important de sujets d'une méme famille atteints 
de tremblement essentiel ; ses statistiques ne montrent aucune différence entre le pou- 
voir prolifique des malades et du reste de la population, par contre, l’Age de la mortalité 
est légérement abaissé chez ces sujets. H,. M. 


RATHMELL (Thomas) et BURNS. De l'existence du syndrome de Laurence 
Biedl chez un frére et une scour (The Laurence-Bield syndrome occurring in a 
brother and sister). Archives of Neurology and Psychiatry, 39, n° 5, mai 1938, p. 1033- 
1042, 5 fig. 


Chez ces deux malades, le diagnostic repose sur l'association d’obésité, d’*hypoplasie 
ou d’insuffisance génitale, de déficience mentale, de rétinite pigmentaire, de synostose 
des phalanges chez le frére et de phalanges de Telford-Smith chez la sceur, d’exostoses 
des extrémités et d’anomalies du systéme pileux. Deux autres membres de cette famille 
juive de Russie auraient présenté le méme tableau clinique. H. M. 


TURNER (E. V.) et ROBERTS (E.). Maladie de Friedreich n’atteignant que 
certains membres du méme sexe dans une famille (A family witha sex-linked 
Hereditary Ataxia) in J. of nervous and mental Dis., vol. 87, n° 1-8°, p. 74 1938. 


Observation de 4 générations d’une méme famille ou la maladie transmise par les 
femmes indemnes atteignait certains garcons seulement. P. B. 
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VALENTE (Armando). Forme de transition entre la maladie de Friedreich et 
lhérédo-ataxie cérébelleuse. Association d’une amyotrophie musculaire 
progressive et d'une malformation cardiaque congénitale (Forma de tran- 
sicao entre a doenca de Friedreich e a heredo-ataxia cerebellar. Associacao de uma 
dystrophia muscular progressiva e de um vicio congenito do coracgao). Revista de 
Neurologia e Psychiatria de Sao Paulo, LV, n° 2, ayril-juin 1938, p. 63-75. 


ll s’agit dans un premier cas d'un malade de 25 ans présentant depuis 8 mois la 
symptomatologie suivante : incoordination des mouvements, marche ataxique, aboli 
tion des réflexes tendineux, scoliose 4 concavité droite, accentuation de la vote plan 
taire, atrophie optique, stase papillaire, névrite de acoustique. Absence de nystag- 
mus et de trembiement des extrémités. L’auscultation décéle un souffle cardio-vascu- 
laire continu 4 renforcement systolique, s’extériorisant 4 la palpation par un frémisse- 
ment. L’examen radiographique décéle un agrandissement des cavités droites avec 
accentuation de l’arc pulmonaire. B.-W. négatif. L. C.-R. normal. Un frére du malade 
présente une symptomatologie analogue. 

Dans la deuxiéme observation, les troubles sont assez comparables mais moins mar- 
qués. La marche est moins spasmodique, l’'appui se faisant surtout sur le talon posté- 
rieur. La scoliose est A concavité droite. Réflexes achilléens, rotuliens, cutanés-abdo- 
minaux abolis ; réflexes crémastériens vifs ; cutané plantaire en extension. Il existe 
des phénoménes de dysmétrie, d’asynergie et d’adiadococinésie, mais il n'y a pas de 
tremblement, pas de malformation cardiaque ; l’examen oculaire et auditif est normal. 

H. M. 


PSYCHIATRIE 


PSYCHOSES 


BLACHOWSKI (Stefan). Sur la nature des hallucinations (0 istocie omamow). 
Rocznik Psychiatryczny, n° XXNXIV-XXXV, 1938, p. 1-8. 


Prenant pour point de départ les recherches de Jaspers concernant les hallucinations 
et pseudo-hallucinations, l'auteur examine les critéres qui permettent de discerner 
celles-ci de celles-la. Les hallucinations seraient des phénoménes psychiques complexes 
ou l'on peut distinguer 1° des représentations (images ou idées sans images) ; 2° des 
jugements faux tendant 4 faire croire que les objets représentés ont une existence. 
réelle dans l’espace objectif et qu’ils sont localisés dans le monde extérieur. Les pseudo- 
hallucinations se distinguent des hallucinations vraies en ce que le sujet n'attribue point 
aux objets représentés une existence réelle et ne les situe pas dans l'espace objectif 
du monde extérieur ; d’autre part elles se distinguent des représentations ordinaires 
par le plus haut degré de vivacité et la multitude des détails imaginés. Suivant cette 
interprétation, les représentations « eidétiques » seraient des pseudo-hallucinations. 


Le passage des hallucinations fausses aux hallucinations vraies et vice versa s'effectue 


dans le domaine des processus purement intellectuels, celui des pensées et des convic- 
tions, H.M 
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DRETLER (J.). Considérations méthodologiques sur une théorie des hallu- 
cinations (Rozwazania metodologiczne nad omamami). Rocznik Psychiatryczny, 
XXIV-XXV, 1938, p. 9-32. 

De l’'analyse des connaissances acquises dans le domaine de la psychopathologie des 
hallucinations et de l'examen des rapports existant entre les hallucinations et les autres 
symptémes psychopathologiques, D. considére que les méthodes psychopathologiques 
actuelles ne permettent pas la création d'une théorie vraiment satisfaisante des hallu- 
cinations ; il propose un ensemble de données susceptibles d’améliorer les recherches 


dans ce domaine. H. M. 


GELMA. Menaces de cataclysmes sociaux et psychopathes. Gazelle des Hépi- 
lauz, n° 94, 23 novembre 1938, p. 1497-1501. 


G. montre que l’émotion traumatisante peut suffire pour expliquer dans le plus grand 
nombre de cas, l'’augmentation du nombre de psychoses et de névroses observées, au 
moment des cataclysmes sociaux ; les formes de ces manifestations varient suivant les 
individus, qu'il s’agisse de névropathies ou de psychopathies individuelles ou collec- 
tives. Ces complications organiques, habituelles aux états profondément dépressifs 
ou anxieux, provoquent en outre toutes sortes de désordres pathologiques qui abou- 


tissent dans certains cas 4 la mort subite. H. M. 


HANDELSMAN (J.). Quelques observations concernant les hallucinations 
dans les affections organiques du systéme nerveux central (Kilka uwag w 
sprawie omamou w cierpieniach ukladu nerwowego osrodkowego). Rocznik Psychia- 
tryezny, XXXIV-XXXV, 1938, p. 74-80. 

De l'étude de ses propres cas cliniques en grande partie contrélés anatomiquement 
et de ses recherches bibliographiques |l’auteur expose l'ensemble de ses constatations 
sur les hallucinations. Dans une série d’affections organiques du systéme nerveux cen 
tral, on peut observer des accés d’hallucinations visuelies combinées, a caractére scéni- 
que, indépendamment de l’état psychique général (troubles de la conscience, états dé- 
lirants, états crépusculaires, etc.). Ces hallucinations s’observent surtout au cours des 
tumeurs de la région temporale et pariéto-occipitale, plus rarement au cours de la sclé- 
rose en plaques et de l’anémie pernicieuse ; elles ne furent jamais rencontrées par H. au 
cours de la cysticercose cérébrale. Les hallucinations visuelles combinées, en tant que 
symptémes isolés, peuvent étre conditionnées par des altérations organiques locales ; 
dans les cas qui relévent du domaine des encéphaloses psychiques et dans lesquels 
se recherche toujours l’existence d’agents infectieux, il apparait que ces derniers pro- 
duisent une action stimulante sur le systéme nerveux central susceptible d’agir sur la 
conscience du malade et de jouer un réle trés important dans la genése de ces hallu- 


cinations. H. M. 


MARUYANA (H.). Etudes sur les ferments du cerveau. III. Sur la glycolyse, 
la glycogénolyse du cerveau et du sang des sujets atteints ou non atteints 
de psychoses (Ueber Glykolyse und Glykogenolyse im Gehirn sowie im Blut von 
verschiedenen Psychosen und Nicht-Psychosen). Fukuoka Acta medica, XXX1, 
n° 8, aot 1938, p. 145-147. 

Résultats de recherches effectuées dans le cerveau le sang, et le liquide céphalo-ra 
chidien de paralytiques généraux, de maniaques, catatoniques, épileptiques, suppliciés, 
de nourrissons atteints d’affections diverses ainsi que d’individus normaux, afin de 
préciser les rapports existant entre les diastases cérébrales et les maladies mentales. 

H. M. 
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FUNK. Recherches concernant le probléme cardinal de la psychanalyse (Ri- 
cerche intorno al problema cardinale della psicoanalisi). Revista sperimentale di Fre: 
niatria, LXII, f. 3, 30 septembre 1938, p. 706-722. 


En opposition a la théorie organique et la théorie psychologique dogmatique de 
Freud, l’auteur propose une théorie psychologique mais positive de l’inconscient. 
H. M. 


LHERMITTE (J.) et SUSIC (Z.). Pathologie de l'image de soi. .a Presse médicale 
n° 33, 23 avril 1938, p. 627-631. 


Les auteurs posent la question de savoir si introduction dans la science de l'image 
du moi corporel permet de mieux comprendre qu’autrefois le phénoméne communément 
appelé « hallucination » ou « illusion ». Dans ce but, ils reprennent l'étude physiologique 
et psychologique de 28 amputés, en général de longue date (3 4 46 ans) et précisent les 
caractéres du membre fantéme, l’évolution de l'image fantéme, sa représentation pen- 
dant le sommeil et le réve ; les phénoménes douloureux provoqués par ce membre, les 
sensations de coloration affective pénible. Sont également recherchées : 1° les relations 
unissant les manifestations douloureuses qui ont précédé l’amputation et l’ont parfois 
justifiée et les douleurs qui sont apparues aprés le retranchement du membre ou d’un 
de ses segments ; 2° l’influence des affections associées 4 l'amputation sur la vivacité 
de l'image fantéme ; 3° l’influence des injections intravasculaires des solutions cal- 
ciques, Toutes ces recherches montrent que l’hallucination des amputés ne peut étre 
réellement comprise qu’en fonction d'un état psychologique, en fonction d'une image du 
corps, mais d’une image qui implique une frange de complexes affectifs contemporains 
ou antécédents méme a la mutilation. A noter a ce propos que certaines lésions encé- 
phaliques sont capables a elles seules, de créer une amputation limitée de l'image du 
moi corporel, réalisant donc un état qui est exactement l’opposé de celui de l'amputé, 
La thése cartésienne apparait donc insuffisante pour expliquer de tels phénoménes, et 
la donnée psycho-physiologique de l'image du moi corporel devient au contraire indis- 
pensable. Bibliographie. ' H. M. 


MENG (Heinrich). Déficit corporel et avenir psychique (Koérperdefekt und see- 
lisches Geschehen). Zeilschrift far Kinderpsychiatrie, 3, septembre 1938, p. 65-72, 


Travail basé sur l’analyse du développement psychique de 30 individus, physiquement 
amoindris pendant leurs six premiéres années soit par une tare prénatale, soit par un 
traumatisme obstétrical ou une affection ultérieure (poliomyélite, etc.). Chez ces sujets, 
en majorité du sexe féminin, les enquétes prouvent qu'une lésion physique ne condi- 
tionne pas nécessairement une atteinte psychique ; les questions de milieu et d’am- 
biance jouent un réle important ; la prophylaxie ét lhygiéne mentale devront étre 
mises en couvre aussi rapidement que possible. H. M. 
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